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De nos jours, il est de plus en plus fréquent de recevoir au cours de 
nos consultations de nouveaux animaux de compagnie, aussi bien en ville qu’à la 
campagne. En ce qui concerne la pathologie du lapin, les problèmes oculaires 
constituent le second motif de consultation après les problèmes dentaires. 
 
Sujet d’études par excellence, le lapin de laboratoire a permis de réaliser de 
nombreuses expérimentations ( comme, par exemple, le test de Draize) qui 
aboutissent à la connaissance de nombreuse maladies oculaires, tant pour la 
thérapeutique vétérinaire que pour la thérapeutique humaine. 
 
L’œil des lapins est anatomiquement et physiologiquement proche de celui 
des carnivores domestiques, mais de légères différences en font sa particularité. En 
effet, l’examen oculaire utilise les mêmes techniques que pour le chien ou le chat, 
mais la taille de l’œil du lapin demande du matériel adapté. 
 
Les désordres oculaires ont des origines diverses comme des malformations 
congénitales, des erreurs alimentaires ou d’entretien, des troubles héréditaires, des 
traumatismes sans oublier les causes infectieuses. Cette étude s’intéressera donc aux 
particularités de l’ophtalmologie du lapin, tout aussi bien sur le plan anatomique, 
que fonctionnel ou pathologique. 
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1.1 Particularités anatomiques et physiologiques 
 
C’est à l’age de dix jours que le lapereau ouvre ses paupières. Chez le lapin, la 
fente palpébrale est large et l’œil est exposé latéralement. Sur la moitié latérale de la 
paupière supérieure et sur la moitié médiale de la paupière inférieure se trouvent de 
longs cils dont les follicules sont profonds. Les autres cils sont courts. Chaque 
paupière comprend 40 à 50 glandes du tarses. Il est à noter que le réflexe de 
clignement à la menace est beaucoup plus lent que chez les carnivores domestiques, 
il peut être difficile, voire impossible, de le mettre en évidence. La troisième 
paupière, ou membrane nictitante, est fonctionnelle et s’étend largement sur la 
cornée à partir du canthus médial. 
 
 
1.2 Malformations et malpositions 
 
La malformation des paupières la plus fréquemment rencontrée est 
l’entropion. Du fait de la longueur des cils, l’enroulement interne du bord libre de la 
paupière provoque une conjonctivite chronique, pouvant être purulente voire 
croûteuse (45), et accompagnée d’un blépharospasme important. Cette conjonctivite 
peut se voir compliquée d’une kératite chronique, parfois pigmentaire, avec 
néovascularisation et/ou ulcération. Cette affection peut être uni ou bi-latérale  Les 
symptômes apparaissent dés l’âge de 15 jours, lorsque les lapereaux ouvrent les 
yeux.(119). 
La chirurgie est ici indiquée, et doit être précédée d’une administration locale, 
voire générale d’antibiotiques tels que des associations thrimétoprim-sulfamides  
( Biaprim ND) ou des fluoroquinolones (Baytril ND ou Marbocyl ND). La 
technique chirurgicale, dite “en croissant”, de Hotz-Celsius semble la plus adaptée. 
A l’aide d’un petit clamp courbe, on soulève une portion elliptique de la paupière à 
environ 2 mm du bord enroulé. L’hémostase locale est assurée par pression avec 
21 
 une compresse. Une fois le croissant de peau ôté, les lèvres sont suturées par des 
points simples au Nylon ou au polypropylène 4-0 à 6-0 (162). Les lésions oculaires 
doivent alors régresser dans les 15 jours suivant l’intervention (45). 
 
Distichiasis et trichiasis sont occasionnellement rencontrés et sont à l’origine 
de blépharospasme et de kératoconjonctivites pouvant s’ulcérer. Le distichiasis peut 
être corrigé par épilation , électroépilation ou cryoépilation mais seulement après 
élimination de toutes les autres causes possibles d’irritation oculaires (87). Le 
traitement médical local est systématique, il fait appel à des collyres antibiotiques et 
des gels hydrophiles ( Ocrygel ND; Humiscreen ND) pour protéger la cornée. Le 




1.3 Les blépharites infectieuses 
 
y La Spirochétose ou Tréponémose : 
 
C’est une maladie vénérienne bactérienne, aussi appelée syphilis du lapin, 
assez fréquemment rencontré en élevage cunicole, du moins dans les élevages peu 
performants. Cette maladie est par contre plus rare pour les lapins d’appartement. 
Mâles et femelle sont susceptibles d’être contaminés, que ce soient des lapins 
domestiques, sauvages ou même des lièvres. 
 
L’agent responsable est un spirochète de 10 à 30 µm de long répondant au 
nom de Treponema cuniculi. Les anticorps produits par T. cuniculi entraînent des 
réactions croisées avec les antigènes de T. pallidum, agent de la syphilis humaine. Il 
est à noter que la contamination humaine n‘est pas possible même si, 
expérimentalement, des macaques Rhésus et un chimpanzé ont été infectés (57). 
Le spirochète est transmis par contact direct, spécialement au moment de la 
saillie. L’infection des lapereaux survient à la naissance ou pendant l’allaitement. 
La transmission peut se faire indirectement par les sécrétions génitales ou par les 
croûtes. Les facteurs environnementaux avec, bien sûr, l’hygiène en première ligne, 
déterminent la contagiosité, la sévérité et l’issue de la forme clinique. 
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Les signes généraux apparaissent après plusieurs mois d’incubation 
notamment à la faveur d’un stress. Cela débute par l’apparition de rougeurs et de 
tuméfactions au niveau des organes génitaux externes, suivies par la formation de 
petites vésicules et de croûtes lorsque les vésicules éclatent. Si le prépuce est 
sérieusement affecté, une stérilité transitoire survient. Chez les femelles, on peut 
avoir des métrites, des rétentions placentaires et des avortements entre le douzième 
et le vingt deuxième jour de gestation. La maladie peut simplement se traduire par 
une baisse de fécondité et une mortalité néonatale au cours des neuf jours suivant la 
mise-bas. Les symptômes peuvent se stabiliser a ce niveau puis régresser 
spontanément au bout de plusieurs semaines. Dans les cas avancés, la peau de la 
tête( nez et paupières) est lésée. Des infections à germes pyogènes, en particulier 
des staphylocoques ou le bacille de la nécrose, peuvent se développer 
secondairement sur les vésicules et les croûtes et provoquent des ulcérations et la 
nécrose des plaies (57). 
Au niveau oculaire, on note des vésicules, des ulcérations et des croûtes sur 
les paupières pouvant s’étendre sur les lèvres et les narines. Les blépharites a  
T. cuniculi sont caractérisées par un aspect sec et croûteux des lésions et par une 








Les lapins infectés ont une réaction sérologique positive lorsqu’on la 
recherche. Ainsi la maladie épizootique est rare. Des dépistages sérologiques de 
routine peuvent être mis en place dans les élevages. Les porteurs chroniques ou les 
contaminés asymptomatiques doivent être éliminés ou traités. Les animaux 
nouvellement introduits doivent faire l’objet d’un dépistage et être sérologiquement 
indemnes. Ils peuvent également entrer en quarantaine et subir un traitement 
chimiopréventif. 
 
Le diagnostic différentiel doit se faire essentiellement avec les atteintes 
dermatologiques telles que la myxomatose, les dermatophytoses surinfectées et les 
plaies traumatiques secondairement surinfectées (plaie de grattage ou combat lors 
des saillies par exemple). L’examen microscopique direct du germe est possible à 
partir des exsudats obtenus en réalisant un calque des lésions. On peut également 
prélever l’utérus ou les nœuds lymphatiques réactionnels au cours de l‘autopsie si 
celle ci se révèle nécessaire. L’examen direct est délicat et nécessite un microscope 
à fond noir. Le germe étant peu résistant dans le milieu extérieur, la lecture de la 
lame doit se faire dés que le prélèvement est effectué. 
 
Le traitement fait appel à de la pénicilline à raison de 40000 UI/kg/jour IM 
pendant 3 à 5 jours (2). Il faut s’assurer que le lapin ne déclenche pas une diarrhée 
mucoïde rapidement fatale, consécutive au déséquilibre de la flore intestinale, très 
sensible aux pénicillines. Dans ce cas, il est recommandé d’arrêter le traitement 
antibiotique et de distribuer des lactobacilles dans l’alimentation. Certains auteurs 
recommandent, avec un risque au moins identique, l’utilisation de pénicilline 
longue action (benzathine-pénicilline G et procaine-pénicilline) à la dose de 
42000 UI/kg trois fois à une semaine d’intervalle (87). 
 
 
y Les staphylococcies 
 
Staphylococcus aureus provoque quelquefois chez le lapin une blépharo-
conjonctivite (114) et est très souvent isolé des conjonctives de cette espèce par 
écouvillonnage, qu’elles soient affectées ou saines. 
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 S. aureus est un petit coque gram positif, non sporulé aérobie, catalase positif, 
alpha ou bêta-hémolytique. Les staphylocoques sont des agents classiques de la 
flore cutanée, des voies respiratoires hautes et de l’intestin grêle de la plupart des 
vertébrés, bref ce sont des germes très courants et la contamination permanente. 
La transmission de ces germes se fait par contact direct, notamment auprès 
d’un humain porteur sain. Elle peut être indirecte par l’alimentation, la litière, la 
cage, ... . Ce sont principalement les petites blessures cutanées qui permettent la 
pénétration du germe présent dans la fourrure ou le milieu ambiant. Les S. aureus 
peuvent séjourner dans les cavités nasales et se transmettre par éternuements, 
inhalation et ingestion. L’infection fait son nid dans les peaux humides, chaudes et 
macérées, à la faveur d’un stress ou d’une plaie cutanée négligée par le propriétaire. 
Cliniquement, des morts subites se produisent dans le cadre de septicémie, 
toxémie ou pneumonie. En d’autres circonstances, on a le temps d’observer un 
syndrome fébrile, puis une dermatite suintante prurigineuse, des oedèmes des 
membres et des abcès sous-cutanés. Il arrive que des lapines développent des 
mammites. On relève aussi des rhinites, des gingivites, des pneumonies et des 
cystites, aiguës à chroniques. Suite a la phase septicémique primitive, des abcès et 
des suppurations peuvent concerner tout les tissus : bulles tympaniques ( une des 
causes du syndrome torticolis chez le lapin ), glandes prépuciales, cerveau, cœur, 
système urogénital, nœuds lymphatiques, rate, tissu sous-cutané, muscle, moelle 
osseuse et bien sur les poumons. 
Les signes ophtalmologiques sont dominés par la blépharo-conjonctivite 
aiguë, souvent purulente. Lors d’évolution chronique, tuméfactions et abcès peuvent 
apparaître au niveau de la face et des paupières. Une uvéite peut également se 
développer. 
La mise en évidence de S. aureus par sa culture ne conforte pas 
systématiquement le diagnostic clinique. De plus, les abcès chez le lapin peuvent 
être attribués à d’autres germes fréquents des genres Pasteurella, Salmonella, 
Pseudomonas, Streptococcus.  
Le traitement inclut le drainage, le nettoyage et le parage de la lésion 
suppurative. Les antibiotiques utilisables sont nombreux : aminosides ( gentamicine 
à 4 mg/kg/jour pendant 5 jours, kanamicine), pénicilline ( sous forme de procaïne à 
raison de 60000 UI/kg deux fois par jour pendant quinze jours) (114), 
oxytétracycline ( 55 mg/kg/jour dans l’eau de boisson à changer tous les jours 
25 
 pendant quatre jours), chlorhydrate de tétracycline ( 0,3g/100ml d’eau de boisson 
pendant quatorze jours). Il est à rappeler ici la toxicité des pénicillines qui, bien que 
très souvent citées dans la littérature, engendrent de gros risques de mortalité chez 
le lapin. On choisira donc de préférence un autre antibiotique. En topique, on 
pourra utiliser des collyres au nitrofurane ou à base de tétracyclines. Une bactérine 
autogénique a été employée pour améliorer sans toutefois éradiquer une épidémie 
de conjonctivites staphylococciques chez des lapins. Dans les cas plus graves, il est 
possible de réaliser des injections sous-conjonctivales d’antibiotiques, de faire un 
recouvrement conjonctival lors d’ulcération, voire d’exciser les pyogranulomes à 
l’origine de possible récidive (2). 
 
 
y La Myxomatose 
 
La Myxomatose est une maladie virale, contagieuse, inoculable, des lapins 
sauvages (genre Sylvilagus en Amérique, ces lapins sont interdits en France malgré 
quelques importations frauduleuses et sont naturellement résistants à la maladie) et 
domestiques (genre Oryctolagus, c’est-à-dire lapin de garenne qui est à l’origine du 
lapin domestique en France ). Le virus responsable est un virus à ADN bicaténaire 
de la famille des Poxviridae, du genre Leporipoxvirus . 
La maladie a envahi l’Europe depuis 1952 et est également présente dans 
l’ouest des États-Unis, en Amérique du sud et en Australie. Des années de grande 
épidémie alternent avec des périodes de rémission. La maladie est courante en été  
( juillet et août surtout ). Un cycle hivernal existe: il évolue à bas bruit dans les 
terriers des lapins de garenne entretenu par les vecteurs arthropodes. Les lapins 
sauvages constituent le réservoir naturel de l’infection mais la maladie se rencontre 
aussi chez le lapin domestique (57). 
La transmission entre lapins est surtout indirecte, assurée par l’intermédiaire 
d’arthropodes ( surtout piqueurs) comme les moustiques, les mouches et les puces. 
Spilopsyllus cuniculi, la puce du lapin, joue un rôle capital dans la 
transmission de la maladie au sein d’un même cheptel. Des plantes et certains 
oiseaux seraient capables d’assurer la transmission du virus (74). 
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 Les premiers signes de la maladie sont généralement des signes ophtalmiques. 
Après 7 à 14 jours d’incubation, on observe l’apparition d’un myxome, c’est-à-dire 
une grosseur oedémateuse au niveau du site d’inoculation. Dès le lendemain, la 
maladie apparaît sous sa forme généralisée. Le lapin fiévreux présente un oeil terne 
et est léthargique (74). Les yeux deviennent rouges, les paupières gonflent avec 
parfois un épiphora séreux abondant. Cette inflammation des paupières se traduit 
par un fort érythème et une tuméfaction locale qui correspond en fait à un myxome 
secondaire. L’œdème des paupières provoque leur fermeture permanente rendant 
ainsi l’animal aveugle. D’un point de vue clinique général, si l’animal survit à la 
phase aiguë initiale, l’érythème et les oedèmes s’étendent à la totalité de la face, aux 
lèvres et aux oreilles, donnant ainsi un faciès léonin à l’animal. Les extrémités des 
membres et les organes génitaux sont également tuméfiés; les animaux refusent 
toute alimentation et eau, et leur état se dégrade rapidement. La mort survient en 2 à 
12 jours. La guérison spontanée est possible et les lésions disparaissent en 1 à  
3 mois, mais le taux de mortalité avoisine 50%. Les formes subaiguë et chronique 
peuvent se voir compliquées de pasteurellose, ce qui assombrit sérieusement le 










 Le lapin sauvage d’Amérique du Nord ( genre Sylvilagus ) est résistant à cette 
maladie et développe des fibromes bénins localisés. Les formes cliniques 
européennes et sud-américaines peuvent inclure le développement de tumeurs 
cutanées qui, éventuellement, s’ulcèrent. 
Le diagnostic repose avant tout sur la clinique. En début d’évolution, 
l’examen des organes génitaux confirme la suspicion: blépharite et tuméfactions 
oedémateuses de l’anus, de la vulve ou du prépuce sont en effet simultanées et donc 
fortement évocatrices. 
Le traitement antiviral de la myxomatose n’existe pas: l’acyclovir n’a donné 
aucun résultat probant (74). Un traitement symptomatique des lésions cutanées et 
palpébrales, ainsi qu’un traitement antibiotique de couverture sont envisageables 
mais aléatoires et sans garantie de réussite. De plus ils peuvent maintenir en vie 
quelques temps un animal contagieux et fortement excréteur, soit une bombe à 
virus. La guérison spontanée est possible et reste notre seul espoir aujourd’hui. A 
noter l’existence d’un traitement homéopathique ( Myxolysine ND ) dont là encore 










 Ainsi, la seule solution est la prévention, qui peut-être envisagée sous deux 
angles complémentaires. Tout d’abord, la lutte contre les vecteurs de contamination: 
mouches, moustiques et autres insectes piqueurs et les ectoparasites. Pour 
l’environnement, on peut utiliser des grillages à mouches, voire des moustiquaires 
pendant la période à risque, des rubans collants, des lampes bleues, ... En traitement 
externe, on utilise des pyréthrinoïdes ( STOMOXINE, N.D), les organophosphorés  
( NEGUVON N.D, Bayer) ou les carbamates (poudre BOLFO, n;d, Carbyl N.D.). 
Ce contrôle doit également être fait au niveau de l’apport alimentaire en évitant la 
nourriture fraîchement coupées dans les régions fortement contaminées et en 
période estivale, le risque étant d‘introduire avec elle dans la cage du lapin des 
insectes piqueurs (57). 
La deuxième façon d’aborder le problème consiste à lutter contre la maladie 
elle même, avec l’aide de la vaccination systématique. En pratique, on a l’habitude 
d’utiliser le LYOMIXOVAX ND ( Mérial ). Il s’agit d’un vaccin hétérologue 
constitué avec le virus du fibrome de Shope qui, lui, induit la formation d’un 
myxome d’autant plus volumineux que l’on se trompe dans le dosage, mais qui se 
résorbe sans laisser de traces et sans affecter l’état général. Exceptionnellement, on 
peut avoir une petite zone de nécrose cutanée qui apparaît. La protection obtenue 
varie de 60 à 90 % et doit être renouvelée tout les 5 à 6 mois (57). Les lapins 
vaccinés contractent parfois la myxomatose mais développent une forme atténuée et 
guérissent spontanément. En élevage cunicole, on utilise des vaccins homologues à 
virus vivants ( SG 33 ). 
Le virus de la myxomatose a été utilisé en tant qu’arme biologique en 
Australie, où les lapins avaient été introduits sans prédateurs et ont proliféré au 
point de devenir un véritable fléau pour l’agriculture. C’est la même chose en 
FRANCE, l’introduction initiale avait ce but. 
 
 
y La Papillomatose 
 
La papillomatose est très rare chez les lapins. Cette affection est causée par un 
Papillomavirus  Les papillomes sont de taille réduite, grisâtre et peuvent être 
pédonculés à différents degrés. Les paupières et la cavité buccale sont le plus 
couramment affectées (119). L’évolution se fait le plus souvent vers la guérison 
29 




1.4 Les blépharites parasitaires 
 
 
y La teigne 
 
Elle est parfois à l’origine d’une dépilation prurigineuse des paupières. Deux 
agents sont à distinguer: Trichophyton mentagrophytes et Microsporum canis, plus 
courant chez les lapins d’appartement. Ces agents ne sont pas spécifiques du lapin 
et peuvent être à l’origine d’une zoonose contagieuse à l’homme, mais surtout à la 
femme et aux enfants. La réciproque, bien que possible, n’est que très peu probable. 
L’affection peut débuter par du prurit sur les membres. Les oreilles peuvent 
également se dépiler, mais plus souvent la dépilation siége entre les deux oreilles. 
Dans le cas de trichophyties, la dépilation s’étend quelquefois à l’ensemble de la 
face avec l’apparition de lésions rouges, exsudatives et croûteuses sur les paupières. 
Le prurit intense qui en découle est à l’origine d’automutilation du bulbe et des 






Photo 4 : Lapin teigneux présentant une blépharite associée à une 
dépilation des paupières 
 
 
Le traitement consiste à tondre la partie touchée le plus largement possible 
afin de limiter tant bien que mal la (re)contamination de la cage et des propriétaires. 
Ensuite, on fait appliquer localement des antimycosiques tels que le miconazole  
( DAKTARIN, N.D.), l’éconazole ( PEVARYL, N.D.), l’énilconazole  
( IMAVERAL, N.D) pendant au moins quatre semaines. Si les lésions sont trop 
étendues, le traitement sera complété par l’administration orale de griséofulvine à la 
dose de 25 mg/kg pendant 5 semaines. 
Il faut également traiter l’environnement avec de l’énilconazole ou du formol 








 y La gale des oreilles à Psoroptes cuniculi 
 
Elle se développe initialement dans les conduits auditifs externes, mais les 
infestations massives se soldent par une colonisation de la face, du cou et des 
épaules. Des croûtes, souvent surinfectées, gagnent alors le pourtour palpébral. Le 
diagnostic se fait par raclage cutané et prélèvement auriculaire, le tout observé au 








Le parasite est alors facilement mis en évidence. Un traitement acaricide local 
est suffisant mais il faut surtout traiter les conduits auditifs en premier lieu. 
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 y La cheyletiellose 
 
Il s’agit d’une affection qui provoque une légère blépharite, uni ou bilatérale. 
Lorsqu’ils sont présents en grand nombre, on peut les apercevoir à l’œil nu sous la 
forme d’un point grisâtre de la taille d’une tête d’épingle (74). La gêne occasionnée 
est légère, on a des chutes de poils sur le dos, un squamosis important et des plaques 
érythémateuses et prurigineuses. 
Cette atteinte au niveau oculaire s’accompagne généralement d’un léger 






Figure 1 : Cheyletiella parasitivorax 
 
 
Le traitement se fait avec l’emploi d’un acaricide comme du dichlorvos que 
l’on applique sur le dos de l’animal ou avec des organophosphorés  
( NEGUVON 0,15%, N.D.). On peut également utiliser des carbamates  







 1.5 Les blépharites tumorales 
 
Des tumeurs malignes des cellules épithéliales du tégument palpébral sont 
responsables de sévères blépharites surinfectées dont le pronostic est dramatique. 
 
 
1.6 Les blépharites toxiques iatrogènes 
 
Des inflammations palpébrales surviennent parfois suite à l’administration de 
topiques tels que le chlorure de benzalkonium ou autres ammoniums quaternaires. 
De la même façon, ces blépharites peuvent être causées par des produits ménagers 
que le lapin aura malencontreusement rencontrés au cours de ses balades dans la 








2.1 Quelques particularités anatomiques des 
conjonctives du lapin 
 
La conjonctive bulbaire supérieure du lapin laisse largement apparaître le 
muscle droit dorsal de l’œil. 
La membrane nictitante ou corps clignotant est très développée et son bord 
libre est en général pigmenté. Elle est mobilisée par un muscle strié décrit par 
Lierse en 1960, à disposition transversale dans l’orbite, dont l’origine se fait en 
commun avec le muscle droit dorsal et qui se termine en s’étalant au bord dorsal de 
la troisième paupière: il est appelé muscle nictitant. 
La troisième paupière héberge deux types de glandes annexes: 
- La glande superficielle ou glande nictitante, formée d’acinis séreux. 
- La glande profonde , ou glande de Harder, très développée; elle 
occupe une grande partie de l’espace orbitaire rostral et entoure le bulbe de 
l’œil. Le muscle oblique ventral, en s’y imprimant, le partage en deux 
lobes inégaux; le plus gros est ventral et rose, l’autre dorsal est blanchâtre. 
 
 
2.2 Les conjonctivites 
 
Il s’agit d’une inflammation de la conjonctive, phénomène qui est utilisé 
depuis 1944 sous le nom du test de Draize. Pour ce test, on applique différentes 
substances sur l’œil et l’on observe l’intensité de l’irritation oculaire, de 
l‘opacification cornéenne. Ce système a été amélioré en affinant l’appréciation de 
l’expérimentateur en utilisant de la fluorescéine et le microscope (8). Le score des 
lésions se fait alors selon un code précis défini dans le “ Code de Régulation 
Fédéral “ . Il s’agit d’un catalogue de photos de lésions et du score qui lui est 
attribué. Ce test est aujourd’hui remplacé par des études sur tapis cellulaire, plus 
éthique. 
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 Il s’agit d’une affection courante chez le lapin, dont les origines sont assez 
variées telles que les infections, les agressions et les allergies. Au début, la 
muqueuse palpébrale est tuméfiée, rouge; un écoulement séreux, muqueux ou 
purulent peut survenir (32). En cas de conjonctivite aiguë, un prurit incoercible 
provoque souvent de sévères automutilations telles que des kératites ulcéreuses dues 
au coup de griffes. Une photophobie complète quasi-systématiquement le tableau 
clinique. 
Les complications courantes consistent en des écoulements oculaires 
chroniques à l’origine de dermatites et de plaies infectées dans l’angle oculo-nasal. 
Le prurit est alors intense, de même qu’une coloration rose du pelage le long de la 
coulée, jusqu’à avoir des dépilations marquées du bord du museau. 
 
 
2.2.1 Les conjonctivites d’origine physique 
 
On constate souvent la pénétration d’un corps étranger (d’origine végétale 
pour la plupart du temps) dans les culs de sacs conjonctivaux. Quelques poussières 
ou débris de litière suffisent également à provoquer ce type de réaction (87). Un 
rinçage de l’œil s’impose alors. On utilise de l’OCRYL ND qu’ on associe à un 
collyre antibiotique en relais. 
Chocs, bagarres et autres coups de griffes déclenchent des conjonctivites 
aiguës: il faut toujours veiller lors de l’examen clinique à l’intégrité de la cornée  
( examen à la lampe à fente si possible, ou test à la fluorescéine). Dans tout ces cas, 
le pronostic est bon. 
Entropions, distichiasis et trichiasis sont responsables de conjonctivites, voire 
de kérato-conjonctivites chroniques. Cet aspect à déjà été traité précédemment. 
Les courants d’air déclenchent couramment des conjonctivites chez le lapin 
domestique: l’utilisation de collyres antibiotiques est indispensable car la flore 
conjonctivale est, dans ce cas précis, déséquilibrée et les germes opportunistes, dont 
nous allons reparler, pourraient déclencher une conjonctivite bactérienne 
secondaire. Quoiqu’il en soit, la cage du lapin doit impérativement être déplacée 
vers un endroit plus calme. 
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 Des expositions thermiques ou solaires trop intenses (cage laissée sur la 




2.2.2 Les conjonctivites virales 
 
On en compte deux essentiellement. Il s’agit de la myxomatose pour la 
première, traité dans le cadre des blépharites du même type, et de la conjonctivite 
provoquée par un entérovirus. Les symptômes de conjonctivite sont alors 
systématiquement associés à de la diarrhée et des signes buccaux de type vésicules. 
 
 
2.2.3 Les conjonctivites bactériennes 
 
y La Pasteurellose 
 
Pasteurella multocida est l’agent infectieux le plus souvent incriminé dans les 
conjonctivites des Léporidés ( Jones et Carrington). C’est un petit coccobacille 
Gram négatif immobile, anaérobie facultatif de la famille des Pasteurellaceae. Le 
genre Pasteurella présente un tropisme pour les muqueuses respiratoires 
supérieures et digestives, tout particulièrement pour l’oropharynx et le nasopharynx 
ou se situe essentiellement le réservoir du germe des Mammifères (rarement 
l’Homme) et des oiseaux (74). Le portage est possible mais cette bactérie ne fait pas 
partie de la flore bactérienne conjonctivale du lapin (121). Il en résulte que 
l’isolement de P. multocida au niveau de l’oropharynx nécessite une interprétation 
prudente à confronter avec l’épidémiologie et la clinique. Les infections sont le plus 
souvent secondaires à un stress. Les bactéries du genre ont une survie limitée dans 
le milieu extérieur. P. multocida admet cinq sérovars capsulaires ( A, B, D, E, F) et 
seize sérovars somatiques ( 1 à 16 ) (32). Le sérogroupage isolé sur les lapins 
domestiques correspond souvent au sérovar A et est souvent responsable de rhinites 
atrophiques, surtout lors d’expérimentation in vivo (74). Glavits et Maghyar (1990) 
(68) ont conclu qu’il existait des différences significatives dans la virulence de 
plusieurs P. multocida isolées à partir de lapin. Ainsi, certaines souches provoquent 
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 des septicémies fatales (74) alors que d’autres induisent simplement des rhinites 
chroniques. 
La bactérie est transmise de lapin à lapin par contact direct. Les nouveau nés 
peuvent être contaminés en passant la filière pelvienne ou le sont par l’intermédiaire 
des biberons d’eau ( transmission indirecte dans ce dernier cas). La transmission 
indirecte via des aérosols est tout à fait possible mais sur de courtes distances lors 
des éternuements. Les porteurs asymptomatiques de P. multocida sont fréquents.  
Le germe séjourne en effet dans les sinus nasaux, les bulles tympaniques, le vagin et 
les poumons, sites dans lesquels la réponse immunitaire minimale est provoquée 
(74). 
Une augmentation du taux ambiant en ammoniac, les variations de 
température, un défaut d’hygiène sont autant de facteurs qui contribuent au 
développement d’une pasteurellose clinique, tout comme y contribue le stress induit 
par la mise à la reproduction, la vieillesse ou l’achat de son compagnon (57). 
Au niveau oculaire, des conjonctivites aiguës accompagnent presque 
systématiquement les pasteurelloses cliniques. Toutefois, cette conjonctivite peut 
apparaître seule, d’emblée. La contamination de la surface oculaire peut se faire à 
partir des cavités nasales par l’intermédiaire du conduit naso-lacrymal ou lors du 
toilettage de l’animal. Des manifestations oculaires bien plus sévères telles que 
cellulite orbitaire ou uvéite sont possibles. De la même façon, on peut rencontrer 
cette infection sous la forme d’abcès rétrobulbaire dont le pronostic est sombre pour 
l’œil atteint compte tenu du fait que l’on ne peut pas drainer l’abcès à ce niveau à 
cause du plexus veineux rétroorbitaire. L’énucléation est alors dans ce cas la seule 





Photo 6 : Conjonctivite ayant dégénéré en abcès rétrobulbaire 
 
 
Les signes généraux sont extrêmement variables. Ils vont de la forme 
asymptomatiques des porteurs chroniques à la mort brutale par septicémie 
foudroyante. Septicémie, abcédations chroniques et suppurations chroniques chez le 
lapin sont d’autres signes de la maladie. Les signes apparents dépendent 
évidemment du siége de l’infection. Il peut s’agir de jetage, de reniflements, de 
rougeurs oculaires, d’un torticolis ( port de tête dévié jusqu’à 180 ° causé par une 
otite moyenne ou interne), d’ulcérations cutanées, d’une pneumonie, d’une vulvo-
vaginite ou même d’une endométrite pour les femelles, d’une orchite pour les 
mâles, d’une ostéomyélite, de masses ou abcès sous cutanés, d’infertilités dans les 
élevages ou enfin tout simplement de perte de poids sans autre cause apparente (2). 
La guérison spontanée, bien que possible dans certains cas, n’en demeure pas moins 
rare et un traitement antibiotique par voie générale doit toujours être instauré. La 
mort peut survenir très brutalement ou au contraire être très lente pour le lapin qui 




Photo 7 : Phase ultime ; fonte purulente de l’œil 
 
 
Le diagnostic est basé essentiellement sur l’observation des signes cliniques et 
sur l’isolement du germe à partir du sang ou des tissus lésés. Les cultures à partir de 
prélèvement effectués dans la cavité nasale ou du jetage ne sont pas fiables en 
raison de l’existence des porteurs chroniques; il est à noter que certains malades ont 
un portage localisé à un autre site, type oreille moyenne par exemple. Dans tout les 
cas, seuls des prélèvements nasaux profonds confirment une infection nasale ou 
pharyngienne par P. multocida chez le lapin domestique. La sérologie admet des 
faux négatifs dans les infections aiguës alors que la mise en culture des 
prélèvements trouve plutôt ses limites dans les atteintes chroniques. Lors de la mise 
en culture, il faudra veiller à différencier P. multocida de P. pneumotropica, de 
Bordetella bronchiseptica et surtout de  Staphylococcus aureus. 
Les conjonctivites dues à P. multocida sont traitées avec un topique au 
chloramphénicol, à la ciprofloxacine ou à la gentamicine à raison de quatre 
applications par jour. On joint à ce traitement local souvent insuffisant ( existence 
de signes généraux, difficultés respiratoires, difficultés d’observance du traitement 
par le propriétaire, ... ) une antibiothérapie générale à large spectre ( enrofloxacine, 
gentamicine, ... ). En parallèle, le canal lacrymal doit être rincé: à cet effet on 
utilisera du sérum physiologique ( nettoyage simple ) ou une solution diluée 
contenant de la fluméquine. Si les voies respiratoires sont très encombrées ( le lapin 
présente parfois une dyspnée inspiratoire), on peut adjoindre à ce traitement 
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 des fumigations à raison de deux à quatre séances quotidiennes d’une durée de 15 
mn à une heure jusqu’à disparition des troubles respiratoires. On peut utiliser à ce 
titre des médicaments du type PERUBORE ND, CALYPTOL INHALANT ND, 
M.I.P ND. On place le lapin dans une cage aérée recouverte d’une serviette avec le 
diffuseur placé sous la cage. Si l’on dispose d’un inhalateur, on utilise un mélange 
de N-acétyl-cystéine et de gentamicine en solution (GENTALLINE ND). Les 
corticostéroïdes seront évités dans ce mélange dans la mesure du possible. En 
présence d’un abcès accessible, le drainage chirurgical s’impose. Chez le lapin, 
l’efficacité de différents traitements antibiotiques par voie orale a été testée sur un 
modèle de septicémie à P. multocida. L’enrofloxacine semble traiter correctement 
l’infection à la posologie de 5 mg/kg deux fois par jour ou 50 à 200 mg/litre d’eau 
de boisson pendant 6 à 14 jours (32). On peut également traiter avec de la 
pénicilline G à la dose de 60 000 UI/kg IM deux fois par jour pendant 10 jours. 
Les lapins recevant ce traitement doivent être surveillés de près car le risque de voir 
se développer une entérocolite rapidement mortelle est non négligeable:  
le traitement de cette entérocolite consiste essentiellement en la compensation des 
pertes hydriques et la distribution de ferments lactiques. Le traitement de 
remplacement qui serait alors instauré sera à base d’oxytétracycline à 5 mg/kg IM 
pendant 10 jours (87). Spiramycine, érythromycine et association sulfamides-
thrimétoprim se sont révélés inefficaces dans ce test. Le chloramphénicol a donné 
des résultats partiels. Broome et Brooks ont prouvé que l’enrofloxacine est efficace 
dans le traitement des atteintes respiratoire hautes. Le traitement ne guérit pas 
l’animal et ce dernier devient souvent porteur chronique. Quoiqu’il en soit, il est de 
bon ton de réserver le pronostic à moyen et long terme car certains signes qui 
régressent pendant l’antibiothérapie, comme la conjonctivite, les éternuements ou le 
jetage mais ils peuvent réapparaître plus tard (57). 
Il est possible de rencontrer des conjonctivites à Pasteurella pneumotropica. 
La conjonctivite peut ici s’associer à une panophtalmie, un abcès des glandes de 
Harder, et sur le plan général par des problèmes respiratoires, une perte de poids, de 
l’infertilité, des abcès cutanés, sous-cutanés ou plus profonds. L’évolution se fait 
vers la mort. Les signes nécropsiques tendent vers une abcèdation des glandes 
sécrétrices ( orbitale, utérines, mammaires et nœuds lymphatiques).Le diagnostic 
définitif est posé par culture et test ELISA. Le traitement à base d’enrofloxacine 
semble être le plus efficace (74). 
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 y Les Staphylococcies 
 
Staphylococcus aureus est un germe couramment rencontré au sein de la flore 
conjonctivale normale du lapin domestique. Lors de stress important ou de 
traumatisme, il peut être à l’origine d’une blépharo-conjonctivite aiguë. 
 
y La Chlamydiose 
 
L’infection par Chlamydophila psittaci est responsable de conjonctivites très 
contagieuses chez le lapin. L’atteinte est uni ou bi-latérale. La conjonctivite est 
souvent aiguë, marquée par un chémosis important et un blépharospasme. 
L’infection est traitée par des tétracyclines par voie générale et locale  
( POSICYCLINE ND ) ou par des fluoroquinolones. 
 
y Pseudomonas aeruginosa 
 
On note dans les conjonctivites à Pseudomonas ssp. une coloration bleue 
verte des écoulements purulents. Ce bacille mobile Gram négatif, aérobie strict, est 




La contamination peut se faire par voie intra-utérine ou par ingestion 
d’aliments souillés par des selles de chat contaminés.  
On observe cliniquement un écoulement oculaire de type séreux à purulent. 
Des symptômes généraux accompagnent ce tableau avec une anorexie, un 
écoulement nasal et parfois des troubles respiratoires. Il n’y a pas de traitement et la 
mort survient en une semaine. Il n’y a pas de risque de contagion à l’homme ou à la 
femme enceinte (57). 
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 2.2.4 Les conjonctivites d’origine toxique 
 
Certaines substances comme les bêta-bloquants ou les sulfonamides donnés 
par voie systémique provoquent quelquefois des conjonctivites. 
Certaines conjonctivites folliculaires du lapin font suite à l’application de 
topiques à base d’idoxuridine, de vidarabine ,de pilocarpine, de myotiques para 
sympathicomimétiques ou encore d’atropine. 
Un taux d’ammoniac trop élevé dans l’air ambiant ( changement de litière 
incomplet ou irréguliers , surpopulation, mauvaise aération) favorise le 
développement des conjonctivites chez le lapin. 
L’utilisation inadéquate ou intempestive d’un désinfectant de l’environnement 
ou bien encore d’un produit ménager d’entretien provoque fréquemment des 
blépharoconjonctivites ou des kératoconjonctivites graves chez le lapin domestiques 
( cages au ras du sol). 
 
 
2.3 Le pseudopterygium conjonctival ou oblitération 
membraneuse de la cornée 
 
Cette malformation de la conjonctive bulbaire se traduit par la formation 
centripète à partir du limbe scléro-cornéen d’une fine membrane conjonctivale 
circulaire, vascularisée, aux reflets grisâtres, non adhérentes à l’épithélium cornéen 
mais reposant sur une partie de sa surface. L’hyperplasie conjonctivale peut débuter 
sur toute partie du limbe. Cette malformation est bilatérale et symétrique. 
L’étiologie demeure inconnue. Cette malformation reste occasionnelle chez le 
lapin domestique. Une prédisposition génétique n’est pas exclue puisque le 






Photo 8 : Aspect clinique du pseudopterygium conjonctival 
 
 
On réserve le traitement aux lapins dont la vision est gênée par la membrane 
conjonctivale: il est chirurgical. 
On clampe le lambeau conjonctival mobile que l’on résèque à l’aide de ciseaux 
fins au niveau du limbe. L’application locale de microsponges ou autres compresses 
suffit pour juguler les saignements. La résection est suivie de l’administration d’un 
collyre antibiotique deux fois par jour pendant dix jours. Cependant, les récidives 
sont assez fréquentes. Il semblerait que l’utilisation d’un collyre antibiotique et anti-
inflammatoire stéroïdien pendant quelques jours diminuent les risques de récidive a 
court terme (39). 
Schoofs et Hanssen utilisent une autre technique (138) . Quatre incisions 
radiaires sont pratiquées. Deux points rétractent chaque morceau de limbes sous le 
fornix. Cette technique semble intéressante car il n’y a pas eu de rechute. 
Cependant, cette technique n’a été essayée que sur un lapin et manque donc de recul 
(119). 
L’intervention chez les lapins dociles peut se faire sans tranquillisation. Bien 
souvent, il faut les anesthésier avec un protocole Xylazine-Kétamine  
( respectivement 2 mg/kg et 20 mg/kg) qui est le plus efficace. On peut également 
utiliser un protocole au Télazol ( 3 mg/kg ) ou Kétamine-Diazépam ( 20 mg/kg et  
5 mg/kg ). Certains auteurs se contentent d’une injection sous conjonctivale  
46 
 d’un corticostéroïde retard tel que l’acétate de prednisolone (50 mg en une 
injection) suivie de l’administration deux fois par jour d’un collyre ou d’une 
pommade ophtalmique associant un antibiotique à un anti-inflammatoire stéroïdien. 
A noter que les résultats de ce dernier traitement ne sont pas probants et que 








3.1 Rappels d’anatomie et de physiologie 
 
L’appareil lacrymal comprend deux portions. L’une est sécrétrice, l’autre 
évacuatrice. La cornée est ainsi maintenue constamment humide et est nourrie par le 
film lacrymal sécrété par: 
- la glande lacrymale principale 
- les glandes lacrymales accessoires 
- les glandes superficielles et profondes ( de Harder ) 
- les glandes du tarse ( de Meibomius ) 
Le liquide lacrymal quitte le lac lacrymal dans l’angle médial de l’œil et 
s’échappe dans les cavités nasales par les voies lacrymales, siége d’une importante 
pathologie obstructive chez le lapin domestique. Chez le lapin, le test de Schirmer 
primaire a des valeurs avoisinant les 5,3 mm en une minute. Cependant, l’écart type 
de la moyenne est de 2,96 mm/mn. En conséquence, 95% de la population a des 
valeurs comprises entre 0 et 11,5 mm/mn, sur un œil de lapin qui n’a pas été 
localement anesthésié et sur un test qui s’est déroulé sur une minute. Ceci tend à 
montrer que si une élévation importante de cette valeur traduit une irritation 
oculaire ou un défaut de drainage, une faible valeur du test de Schirmer ne traduit 
pas à elle seule une kératoconjonctivite sèche. Il est nécessaire d’ajouter des 
éléments cliniques pour ce diagnostic (86). 
La glande lacrymale principale est extrêmement développée chez le lapin. 
Elle s’étend tout le long du bord ventral de l’orbite. La partie la plus volumineuse 
est placée sous l’arcade zygomatique et remplie l’angle médial de l’œil. L’autre 
extrémité remonte derrière le globe sous le processus zygomatique de l’os frontal. 
Un très petit conduit excréteur passe dans la paupière inférieure, près de l’angle 
latéral de l’œil, et remonte pour déboucher à travers la conjonctive de la paupière 
supérieure ( Prince et col. 1960 ) (127) . La totalité de la glande lacrymale est de 
type séreux. 
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 Il n’existe qu’un seul point lacrymal assez large à la paupière inférieure, en 
face bulbaire, à 3-4 mm du canthus médial. L’orifice lacrymal est une fente 
verticale de 1 à 2 mm de longueur plus ou moins bien formée chez le lapin nain. 
 
 





Figure 2.b : diagramme du conduit naso-lacrymal, vue dorso-ventrale 
 
y 1: Portion proximale 
y 2: Portion allant de la courbure maxillaire à la base de la dent incisive 
y 3: Partie allant de la racine de l’incisive jusqu’à la fin du canal lacrymal 




Figure 3 : Dacryocystorhinogramme 
 
 
Le canal naso-lacrymal a un diamètre variable sur sa longueur et son trajet est 
très tortueux. Dans sa partie proximale, il commence en entonnoir qui se termine 
par un isthme dans lequel le canal lacrymal passe a travers l’os lacrymal et l’os 
maxillaire. Ensuite, la portion est tubulaire et coure obliquement de la région caudo-
dorso-latérale vers la région cranio-médio-ventrale au sein du canal lacrymal pour 
s’achever à la base de la racine dentaire de l’incisive, d’où l’origine d’un certains 
nombre de complications. Il forme alors un “S” renversé qui remonte dorsalement 
et médialement pour passer autour de l’incisive et se poursuit rostralement. La 
dernière portion est rostrale et traverse le cartilage nasal pour sortir quelques 
millimètres en arrière de la jonction cutanéo-muqueuse sur le bord du vestibule 
nasal. Sur toute sa longueur, le diamètre du canal oscille de 1 à 5 mm, ce qui 




Figure 4 : Abouchement nasal du conduit naso-lacrymal 
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 Cette conformation et ce cheminement particuliers font du canal naso-
lacrymal le siège d’affections obstructives et infectieuses aussi courantes que graves 
chez le lapin de compagnie. 
 
 
3.2 Dominante pathologique : l’épiphora, étude 
générale 
 
L’épiphora est le motif de consultation le plus fréquent en ophtalmologie  
du lapin domestique. Cet écoulement excessif séreux, muqueux voire purulent 
résulte soit d’une augmentation de la sécrétion des larmes, soit d’un défaut dans leur 
drainage via le conduit naso-lacrymal. 
 
 
3.2.1 Le larmoiement excessif : 
 
Il résulte d’une irritation oculaire. Le réflexe lacrymogène est amorcé au 
niveau cornéen par une stimulation du nerf V à laquelle fait suite une excitation de 
la glande lacrymale principale par le nerf VII. Cette excitation se traduit sur le plan 
biochimique par la stimulation de la sécrétion via le V.I.P ( peptide vasoactif 
intestinal) et l’agoniste cholinergique de l’acétylcholine qui agissent par des 
mécanismes différents. Ces deux agents sont retrouvés dans le nerf de la glande 
lacrymale. Ils stimulent la sécrétion de fluide et de protéines lacrymales (28). 
De nombreux désordres intra ou extra-oculaires peuvent être à l’origine de 
cette stimulation : corps étranger, conjonctivite, blépharo-conjonctivite ( ulcéreuse 
en particulier ), uvéite ... 
Un intense épiphora favorise le développement d’une pyodermite de l’angle 
oculo-nasal ou même de la face. 
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 3.2.2 Défaut de drainage 
 
Les obstacles à l’écoulement des larmes sont essentiellement causés chez le 
lapin par une inflammation obstructive ou une sténose ( congénitale ou acquise ) du 
canal naso-lacrymal. 
L’obstruction peut être due à la pénétration dans le canal d’un corps étranger, 
le plus souvent d’origine végétale. 
Les sténoses sont parfois congénitales ou du moins constitutionnelles en 
raison du trajet et des variations physiologiques du diamètre du conduit naso-
lacrymal du lapin. Pour ces mêmes raisons d’ailleurs, le sondage complet du canal 
naso-lacrymal du lapin normal n’est pas toujours possible. Chez le lapin nain, le 
sondage est quasi-illusoire. Le plus souvent, les sténoses sont secondaires à des 
inflammations chroniques du conduit ou des structures voisines. Ainsi, 
classiquement, l’obstruction accompagne une rhinite chronique et/ou de façon plus 
significative encore une dacryocystite. 
 
 




C’est l’affection oculaire la plus courante chez le lapin domestique. Les 
infections bactériennes du conduit naso-lacrymal en constituent la principale cause. 
Non traitée, une dacryocystite peut avoir des conséquences irréversibles sur l’œil du 
lapin : kératite chronique, uvéite sévère, panophtalmie, phtisie du globe. Le 
pronostic doit également être réservé car chez le lapin, une dacryocystite est 




 3.3.2 Étiologie 
 
Pasteurella multocida est l’agent le plus souvent isolé dans les rhinites 
chroniques et les dacryocystites du lapin domestique. Sa présence dans le conduit 
naso-lacrymal ou dans les sinus nasaux peut n’avoir aucun effet pathogène visible 
chez les lapins porteurs chroniques. Son rôle pathogène est en revanche favorisé par 
des facteurs environnementaux et/ou des phénomènes pathologiques locaux 
concernant le conduit naso-lacrymal lui même ou des structures adjacentes. 
Staphylococcus aureus provoque aussi des dacryocystites chez le lapin. 
 
 
3.3.3 Facteurs anatomiques prédisposant 
 
Certaines particularités de l’anatomie des voies lacrymales du lapin 
prédisposent cet animal aux dacryocystites : 
- conduit naso-lacrymal long et tortueux 
- trajet courbe avec un repli marqué caudalement aux racines des 
incisives supérieures  
- lumière du conduit de taille variable sur le parcours 
- un seul point lacrymal, parfois très fin voire obstrué chez le lapin nain 
 
 
3.3.4 Facteurs favorisants et déclenchants 
 
Ils concernent directement le lapin ou son environnement mais aucun n’est 
négligeable : 
- les mauvaises conditions environnementales telles que le taux ambiant 
en ammoniac élevé, la faible ventilation , la litière non ou mal entretenue, ... 
- la présence d’un corps étranger intra-nasal peut déclencher 
la dacryocystite 
- la cause la plus fréquente reste cependant une anomalie ou une 
modification pathologique des racines des dents supérieures et/ou des structures 
osseuses voisines. Ainsi, la dacryocystite se révèle être un signe très précoce 
d’une maladie dentaire chez le lapin. 
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 Les premiers stades d’une maladie dentaire siégeant au niveau des incisives 
supérieures et de leurs racines sont les plus susceptibles d’obstruer le canal 
lacrymal. On note souvent une déviation des longues racines des incisives qui 
s’incurvent alors et peuvent pénétrer dans les cavités nasales voire dans l’os 
lacrymal. Dans les stades avancés de maladie dentaire, une réaction 
inflammatoire périostée s’installe au site de pénétration des racines. 
Cette réaction se traduit souvent par le développement d’une ostéomyélite, 
d’abcès des cavités nasales, de l’os lacrymal, sous l’œil et se solde par  
une intense ostéolyse locale. 
 
 
3.3.5 Les signes cliniques de la dacryocystite 
 
Le plus souvent, les dacryocystites se traduisent cliniquement par  
un écoulement purulent blanc laiteux épais, qui perle à partir du point lacrymal et 
envahit le cul de sac conjonctival inférieur. Les quantités produites de ce pus 
peuvent avoisiner les 5 ml. On expulse ce pus du conduit lacrymal en éversant  
la paupière inférieure et en pressant au doigt l’angle oculo-nasal. Ce même 
écoulement peut se retrouver au niveau de la narine ipsilatérale. La face peut s’en 
trouver déformée sur le trajet du conduit naso-lacrymal, ce qui traduit le plus 
souvent la présence d‘un abcès. L’affection peut-être uni ou bilatérale, mais est 











Le diagnostic clinique est évident, par contre la détermination de la cause est 
beaucoup plus compliquée. L’isolement de l’agent infectieux nécessite  
des prélèvements et mises en culture à partir de l’épiphora ou du jetage. 
Dans l’hypothèse d’une cause osseuse ou dentaire ( voire les deux ), des 
examens simples doivent être systématiques à la consultation : 
y Inspection a l’œil nu ou à l’otoscope de la cavité buccale 
y Observation des phénomènes d’hypersalivation ou d’écoulements  
de part et d’autres de la bouche de salive non déglutie 
y Palpation des mandibules, des maxillaires et de l’os nasal pour détecter 
douleur ou gonflement local 
 
La radiographie du crane et la radiographie du conduit naso-lacrymal avec 
préparation sous anesthésie générale sont souvent indiquées. La tranquillisation 
est obtenue ici par l’utilisation de Fentanyl / Fluanisone ( HYPNORM ND 
Janssen) injecté par voie intramusculaire dans le quadriceps fémoral à raison  
de 0,3 à 0,5 ml/kg. Si la position de la radiographie implique des tractions de la 
mâchoire et donc une myorelaxation maximale, on rajoute 20 mn après cette 
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 première injection  une injection de diazépam ( VALIUM ND) à la posologie  
de 2 mg/kg en intraveineuse à l’oreille. La radiologie est capitale dans 
l’évaluation des maladies dentaires du lapin, et donc dans les dacryocystites 
lorsque cette composante est responsable de cette affection. Elle fournit  
des renseignements sur la taille et la qualité des couronnes et racines dentaires. 
L’incidence latérale est la plus utile même si elle ne correspond pas toutefois à 
un profil parfait car la superposition mandibulaire complique l’interprétation. 
De plus, des traumatismes et des néoplasmes ont été décrits dans toutes les autres 
espèces, ce qui laisse supposer que le lapin peut également y être sujet, d’où 
l’intérêt de cet examen. Seule la radiographie panoramique des mâchoires  
( réservée à la dentisterie humaine) pourrait rigoureusement s’abolir de  
cet inconvénient. La vue dorso-ventrale est d’interprétation encore plus délicate 
en raison de la superposition mandibule/maxillaire. Cependant, cette incidence 
reste précieuse dans l’appréciation d’une éventuelle pénétration de l’os lacrymal 
par la racine de la seconde prémolaire supérieure. Il faut remarquer que la 
radiographie sous-estime souvent la pauvreté de la qualité osseuse chez le lapin 
et les découvertes post-mortem sont souvent bien plus significatives. 
L’appréciation radiographique se veut dans ce cas plus qualitative que 
quantitative : densité osseuse hétérogène, plages de lyse, ... .En général, la 
radiographie chez le lapin de compagnie se révèle limitée dans l’appréciation  
du stade d’évolution d’une atteinte orbitaire. La dacryocystographie est possible, 
précise et précieuse dans le diagnostic. Elle demeure malheureusement lourde 
dans sa réalisation ( matériel, anesthésie générale, hospitalisation, technique, ... ), 
parfois impossible en raison des difficultés de sondage du conduit naso-lacrymal, 
encore trop coûteuse en consultation pour des lapins de compagnie et donc n’est 
que très exceptionnellement pratiquée en clientèle courante. 
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3.3.7 Traitement des dacryocystites 
 
Quelques rares cas de dacryocystite qui surviennent dans les tous premiers 
stades de maladies dentaires peuvent se résoudre spontanément par 
l’amélioration de l’alimentation et des conditions de vie. 
Le traitement passe systématiquement par l’irrigation, voire le sondage 
complet des voies lacrymo-nasales. Pour commencer, on pratique une anesthésie 
locale de l’œil, voire une anesthésie générale associé. On peut cathétériser  
le point lacrymal à l’aide d’une sonde œsogastrique de petits rongeurs,  
d’une sonde urinaire pour chat, d’un cathéter intraveineux ou d’une canule naso-
lacrymale conventionnelle 21 à 23 gauge. On peut alors lever l’obstruction  
du conduit naso-lacrymal par l’injection de sérum physiologique. Généralement, 
ce nettoyage prépare le conduit au traitement antibiotique. En effet, pus et débris 
organiques s’opposent à la diffusion et à l’efficacité de l’antibiotique. On instille 
par exemple une solution aqueuse de pénicilline cristallisée ( CRYSTAPEN ND; 
Mallinkrodt) active contre P. multocida. Il est également possible d’utiliser une 
solution d’oxytétracycline à 1 %, de gentamicine ou de FLUMEQUINE ND 
injectable. L’obstruction est parfois trop importante pour être levée par  
une simple irrigation, l’antibiotique reflue alors et n’agit pas sur toute la 
longueur du conduit. L’effet recherché n’est obtenu que lorsque la solution 
apparaît aux narines. Cette irrigation doit se répéter jusqu’à disparition des 
symptômes au rythme d’un lavage par semaine. Généralement, 2 à 3 semaines de 
ce traitement sont suffisante. 
Afin de résoudre l’obstruction, un sondage plus profond sera entrepris.  
Il est réalisé à l’aide d’un fil de Nylon ( jusqu’à 2,0). Il peut se faire au niveau de 
l’œil mais aussi au niveau nasal, si ce n’est qu’a ce niveau le repérage de 
son ouverture nécessite d’avoir de bons yeux. Cependant, il doit être fait avec 
grande prudence, sans forcer le passage car il n’est pas toujours possible chez  
le lapin normal. Remarquons à ce sujet qu’une obstruction acquise peut devenir 
permanente sans aucun signe clinique associé si ce n’est un léger épiphora. 
Toute suspicion de dacryocystite ou de rhinite bactérienne justifie largement 
une antibiothérapie systémique. L’enrofloxacine ( Baytril ND) est efficace à la 
dose de 10 mg/kg en intramusculaire deux fois par jour ou par voie orale. 
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 On utilisera, non sans précaution, de la pénicilline G procaïne à la posologie  
de 60000 UI/kg en intramusculaire une fois par jour pendant dix jours. Enfin, 
certains auteurs conseillent l’utilisation de céphalexine injectable à 30 mg/kg en 
deux fois par jour pendant cinq jours consécutifs. 
Bien sur, un traitement local sera mis en place. On utilisera pour cela la 
solution utilisée lors du lavage, comme par exemple la solution d’oxytétracycline 
à 1% à raison de quatre instillations quotidiennes(123). 
 
 
3.4 Relations avec d’autres pathologie 
 
y Blépharites chroniques 
 
On a montré de façon significative que le mauvais fonctionnement des 
glandes de Meibomius pouvaient être responsable de blépharites chroniques.  
A ce titre, une exploration de leur fonctionnement par le biais de l’osmolarité  
du film oculaire devraient être systématique lors de blépharite chronique (110). 
 
 
y Kératoconjonctivites sèches 
 
Le mauvais fonctionnement de ces glandes entraîne par ailleurs une 
augmentation de l’osmolarité du film oculaire dont les effets correspondent à 
moyen thermes à ceux observés lors de kératoconjonctivites sèches (67). 
 
 
y Carence en vitamine A 
 
Contrairement a d’autres espèces telles que le rat, la carence en vitamine A ne 
semble avoir que peu d’effets sur le plan morphologique et fonctionnel de la 
glande lacrymale (151). 
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4.1 Données anatomiques et histologiques 
 
La cornée est le premier dioptre optique de l’œil traversé par les rayons 
lumineux. Elle est en forme de calotte sphérique. La cornée du lapin est saillante, 
relativement large et non circulaire. Son diamètre horizontal est de 15 mm,  
son diamètre vertical est compris entre 13,5 et 15 mm pour une surface proche  
de 2 cm2, soit 25% de la surface oculaire contre 7% chez l’homme. Le statut  
de proie et la vie nocturne de cet animal expliquent cette différence significative. En 
conséquence, la cornée du lapin est extrêmement exposée. Le rayon de courbure 
cornéenne est de 7 à 7,5 cm, son épaisseur est de 300 à 400 µm. 
Une coupe histologique de la cornée montre, d’avant en arrière,  
les éléments suivants: 
y Le film précornéen 
y L’épithélium cornéen qui est de type malpighien pavimenteux stratifié chez 
le lapin, de 30 à 40 µm d’épaisseur. On y trouve 9 couches cellulaires, réparties 
en une couche de cellules columineuses, deux couches de cellules polyédriques 
et six couches de cellules squameuses. C’est à ce niveau que la densité 
cellulaire est la plus élevée (124). 
y La membrane de Bowman, inconstante chez le lapin. 
y Le stroma cornéen, qui représente les 9/10° de la cornée pour une épaisseur 
toujours supérieure à 240 µm. 
y La membrane de Descemet. 
L’endothélium cornéen est constitué d’une seule couche de cellules plates 
d’une épaisseur de 3 à 5µm. Il est le siège de mitoses se déroulant surtout  
en périphérie de la cornée. L’index mitotique diminue au cours du développement 
du lapin et est presque nul chez l’adulte. Rarement, quelques cellules endothéliales 
en division sont observées sur des coupes histologiques cornéennes de lapins âgés 
de 2 à 3 ans. Cependant, l’endothélium cornéen possède une capacité de 
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 régénération largement supérieure à celle du chien, du singe et même de l’homme. 
La cicatrisation peut ainsi suivre deux processus: 
- l’étalement cellulaire: la densité cellulaire évolue physiologiquement 
chez le lapin entre 1800 et 3500 cellules au mm², mais avec seulement  
300 cellules au mm² l’endothélium conserve son intégrité et ses fonctions. 
Chaque cellule augmente alors d’autant sa surface (83). 
- la prolifération cellulaire: la présence d’une activité mitotique suite à 
un traumatisme mécanique a été démontrée chez le lapin (83). 
 
La cornée est très innervée. On ne compte pas moins de 6000 terminaisons 
nerveuses sensitives par mm³ de cornée. La sensibilité maximale est observée au 
centre de la cornée. La sensibilité tactile ( réflexe cornéo-palpébral, esthésiomètrie) 
et la sensibilité douloureuse sont très bien développées. La sensibilité thermique est 
par contre inexistante. Une innervation neurovégétative a été démontrée, mais  
son rôle est encore mal compris. 
 
 
4.2 Principales affections cornéennes 
 
 
4.2.1 Les kératites 
 
L’atteinte de la cornée est souvent associé à celle de la conjonctive.  
Les dacryocystites chroniques sont également souvent compliquées d’atteintes 
infectieuses de la cornée. En outre, le pus épais émis en permanence altère 
quantitativement et qualitativement le film lacrymal, ce qui provoque des 
kératoconjonctivites chroniques, sèches le plus souvent. L’altération de l’épithélium 





Photo 10 : Kératite traumatique avec début de conjonctivite 
 
 
4.2.1.a Les kératites infectieuses 
 
La cicatrisation cornéenne est altérée par les antibiotiques utilisés pour 
combattre l’infection. Les solutions à base de céfazoline, polymyxine B et de sulfate 
de néomycine semblent être les moins délétères. En revanche, la gentamicine,  
la tobramycine et le chloramphénicol sont les plus toxiques (145). 
Les kératites infectieuses à Pseudomonas aeruginosa ont tout intérêt à être 
traitées à l’aide d’un traitement général aux tétracyclines. En effet, ce germe, si on 
le laisse se développer se complique fréquemment par une ulcération de la cornée. 
Les tétracyclines ayant une action systémique anticollagénase, le risque d’ulcération 
est nettement diminué (100). Il peut s’avérer également utile de mettre en place  
un traitement aintiinflammatoire et immunosuppresseurs. En effet, des lapins 
leucopéniques développent nettement moins de lésions que des lapins “normaux” 
alors que la quantité de germes diminue de façon identique (77). 
En ce qui concerne les kératites à Staphylococcus sp., il vaut mieux utiliser de 
la ciprofloxacine lors des phases précoces et de la tobramycine dans les phases plus 
avancées en ayant conscience qu’il ne sera possible d’obtenir une guérison 
bactériologique que lorsque l’on traitera précocement et abondamment:  
4 applications par heure pendant 5 heures (21). Ces traitements s’avèrent plus 
efficace que des traitements à base de vancomycine ou de céfazoline (19). 
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 L’inflammation de la cornée ne se produit que lorsque l’infection atteint les 
paupières. C’est à ce niveau que les neutrophiles provenant de la circulation 
générale traversent la paroi vasculaire pour agir et pénétrer dans l’épaisseur de  
la cornée (142). 
Des kératites a Serratia marcescens ont pu être reproduites expérimentalement. 
Les symptômes différent en fonction des souches. Cela va d’une kératite légère 
accompagnée d’une uvéite jusqu’à une sévère infiltration cornéenne et 
conjonctivale en passant par des abcès cornéens (81). 
Il est possible d’utiliser du chlorure de benzalkonium dans les traitements  
de kératite infectieuses mais il est nécessaire de contrôler la concentration  
du produit. En effet, une solution a 0,005% ou 0,01% n’auront que peu d’effets sur 
la cornée et sur la desquamation cellulaire. Les solutions dépassant ce dosage 
entraînent l’apparition d’une kératite chez des lapins initialement sains. En 
conséquence, ce produit n’est pas recommandé à haute concentration et présente 
une toxicité à long terme (84). 
 
 
4.2.1.b La kérato-conjonctivite sèche 
 
Lors de KCS, les changements locaux se traduisent par une élévation anormale 
de l’osmolarité du film oculaire, la diminution du taux de glycogène épithélial et de 
la diminution du nombre de cellules calciformes de la conjonctive (66). 
L’osmolarité du film oculaire est élevée. La quantité de glycogène épithélial 
diminue progressivement ce qui permet de fixer le rose Bengale (65). 
Il est possible de remédier à ce problème en traitant les lapins avec une solution 
à base d’électrolytes, ce qui aura pour effet de faire remonter le taux de glycogène 
épithélial et de maintenir vivante les cellules caliciformes conjonctivales (63). 
L’utilisation de 3-isobutyle-1-methylxanthine diminue rapidement et 
significativement l’osmolarité du film oculaire chez les lapins atteint de KCS.  
La densité de cellules caliciformes et de glycogène épithélial remonte également,  





 4.2.1.c Les kératites ulcéreuses 
 
Les kératites ulcéreuses ont la plupart du temps une origine traumatique.  
Des corps étrangers végétaux issus de la litière pénètrent la cornée.  
Entropions, distichiasis et trichiasis sont responsables d’ulcères dont l’existence, 
l’étendue et la profondeur sont révélées pat le test à la fluorescéine. Les ulcérations 
cornéennes font l’objet de traitements médicaux identiques à ceux mis en oeuvre 
chez les carnivores domestiques. Il s’agit, en première intention de collyres 
antibiotiques administrés en alternance avec des collyres 
mydriatiques/cycloplégiques . La gentamicine, antibiotique a large spectre de  
la famille des aminosides, est hautement efficace dans le traitement local  
des affections bactériennes de l’œil et de ses annexes et se retrouve en concentration 
élevée au niveau de la cornée. Toutefois, si elle est indiquée dans le traitement  
de certaines kératites ulcéreuses des carnivores, elle devrait être utilisée avec 
prudence et surveillance clinique chez le lapin lors d’ulcération cornéenne car elle 
risque de perturber quantitativement la régénération épithéliale chez cet animal  
( BRARD, 1990). On lui préférera donc dans ce cas précis la polymixine  
( TEVEMYXINE, N.D.) ou encore la tétracycline ( POSICYCLINE, N.D.) que  
l’on pourra mélanger dans le même flacon à un cicatrisant cornéen comme  
la N-acétyl-cystéine ( NAC COLLYRE, N.D. ). On réserve l’emploi des collyres 
cycloplégiques/mydriatiques ( ATROPINE COLLYRE, N.D. à 0,3%, 0,5% et 1%) 
aux kératites ulcéreuses extrêmement douloureuses. Dans ce cas, sous l’effet de  
la douleur, l’animal peut lui-même aggraver les lésions cornéennes en s’infligeant 
de dangereux coups de griffes. Leur utilisation est également impérative lors  
de kératite ulcéreuse compliquée d’une uvéite définie ici par un myosis serré et  
une photophobie marquée. La levée du spasme nécessite une administration très 
fréquente, à savoir toutes les deux heures pendant 24 à 48 heures. De même, lors 
d’ulcère perforant, l’œil sera abondamment et très souvent traité à l’atropine pour 
éviter tout staphylome irien ( la mydriase obtenue limite en effet les risques  
de protrusion de l’iris à travers la brèche cornéenne ). Aucun effet systémique de 
l’administration en topique d’atropine n’a été notée chez le lapin. Pour éviter toute 
réaction locale, on privilégiera la concentration à 0,3 %. Lors d’uvéite sévère ou de 
douleurs très vives, on peut associer localement au traitement précédent un collyre 
contenant un anti-inflammatoire non-stéroïdien ( INDOCOLLYRE, N.D. ). 
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 Notons tout de même que lors d’ulcération de la cornée, l’application d’un collyre 
contenant un corticostéroïde est sans conséquence nocive, semble-t-il, durant  
la première semaine suivant la formation de l’ulcère. Son utilisation serait en 
revanche très délétère pour la cicatrisation durant la deuxième et la troisième 
semaine vraisemblablement par activation des collagénases épithéliales et stromales 
et/ou inhibition de la régénération et la migration des fibroblastes cornéens  
( kératoblastes ). Certains ulcères nécessitent un traitement chirurgical. Les ulcères 
récidivants, les ulcères atones ou les ulcères du stroma profond peuvent faire 
l’objet, en tout dernier lieu, d’une tarsoraphie. Avant le recouvrement par  
la troisième paupière, les ulcères atones seront parés par un grattage au coton tige 
ou a la microsponge imbibés de polyvidone iodé ( BETADINE, N.D., VETEDINE, 
N.D.) dilué au 1/10° ou plus simplement  au chlorure de sodium isotonique. 
Ensuite, la technique de tarsoraphie est identique à celle développée chez  
les carnivores. On veillera surtout à l’absence de contact entre le fil et la cornée  
( risque important de cisaillement cornéen ). Une petite tubulure plastique assurera 
la non pénétration de la petite branche cutanée du U de suture dans la peau de  
la paupière supérieure. Il est à remarquer seulement que la troisième paupière, plus 
fragile chez le lapin, ne doit subir aucune tension importante, sous peine de se voir 
déchirer. Cette tarsoraphie doit être maintenue une quinzaine de jours et un carcan 
doit être mis en place au niveau du cou, ce qui n’est pas sans inconvénient majeur 
pour cette espèce. En effet, ce type de matériel n’autorise pas la caecotrophie, vitale 
chez le lapin. Pour cela, il doit être retiré fréquemment, plutôt dans la matinée, 
toujours sous surveillance. L’alimentation doit faire l’objet d’un apport vitaminé 
important. L’apport parentéral de vitamines sera également ici privilégié.  
Ces raisons conduisent a ne pratiquer cette intervention que dans des circonstances 
extrêmes. 
Nous retiendrons enfin qu’une suture cornéenne est tout a fait envisageable 
face à un ulcère perforant profond. 
 
4.3 Opacifications, pigmentation et dépôts cornéens 
 
La cicatrisation des ulcères cornéens profonds, des descemetocèles et des pertes 
de substances cornéennes étendues se solde par une perte localisée de transparence 
cornéenne. Ces opacités cicatricielles ou taies de la cornée apparaissent blanches 
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 opalescentes. On peut tenter de diminuer leur taille en instillant dans l’œil deux fois 
par jour pendant 15 jours à 3 semaines un collyre contenant un corticostéroïde  
( MAXIDROL ND ). 
Les kératites chroniques s’accompagnent fréquemment d’une colonisation 
pigmentaire brunâtre de la surface cornéenne. Ces pigmentations sont courantes lors 
de malformations palpébrales. 
Chez le “Dutch Belted Rabbit“, il existe des dystrophies cornéennes 
héréditaires. Cela se rencontre chez de jeunes animaux de 4 à 6 mois.  
Les lésions sont souvent bilatérales et symétriques, généralement centrale (126).  
On observe un épithélium aminci, désorganisé, dont les cellules basales sont tachées 
ainsi qu’un détachement de ces cellules de la membrane basale. La membrane 
basale est elle irrégulière, intensément tachée et amincie. Ces lésions ne 
s’accompagnent pas de symptômes généraux et l’on n’observe pas d’inflammation 
locale. 
Parmi les dépôts cornéens rencontrés chez le lapin, les dépôts lipidiques sont 
possibles. Ces lipidoses cornéennes se présentent sous la forme de petites taches 
blanches épithéliales ( taches de “ cire de bougie”). Elles ont une origine 
héréditaire, toxique ou alimentaire (87). Une kératectomie peut suffire en tant que 
traitement à condition de modifier les habitudes alimentaires dans le cas de régime 
déséquilibré ou d’origines toxiques. 
Suite à l’évolution d’un glaucome congénital, la cornée du lapin peut 
s’opacifier progressivement. L’hypertension oculaire provoque un oedème cornéen 
par altération de l’intégrité de l’endothélium. Le pompage d’eau à partir du stroma 
cornéen normalement assuré par l’endothélium diminue : la cornée s’en trouve 
hyperhydratée. Des ulcérations cornéennes compliquent parfois le tableau lésionnel. 
L’évolution se fait alors vers la rupture cornéenne. 
On observe également la formation de dépôts cornéens lors de l’administration 
répétée ou prolongée de certaines molécules: 
y la chloroquinine ( antimalarien) entraîne une lipidose épithéliale chez le 
lapin comme chez l’homme, les Rongeurs, le chat et les primates non humains. 
y les dépôts observés lors d’utilisation répétée de chlorpromazine 
concernent l’épithélium et le stroma. 
y la toxicité de l’adrénaline en topique concerne le stroma du lapin, de 
l’homme, du chat et des Rongeurs. 
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5.1 Particularités anatomiques et physiologiques de la 
tunique vasculaire de l’œil du lapin 
 
La tunique vasculaire du bulbe est encore appelée “ tractus “ uvéal ou uvée  
(du latin uva= raisin). D’ arrière en avant, cette tunique se compose de trois parties : 




5.1.1 La choroïde 
 
Chez le lapin, la choroïde n’a pas une épaisseur régulière, elle est plus épaisse  
en arrière qu’en avant, plus épaisse ventralement que dorsalement. La lame 
suprachoroïdienne est très pigmentée, sauf chez les lapins blancs. Il n’existe pas  
de vrai tapis chez le lapin. 
La choroïde est reliée au corps ciliaire par la membrane de Bruch. L’insertion  
se fait par des microfibrilles qui s’insèrent sur les extensions de l’ora serrata et la 
base de l’épithélium pigmentaire sur la pars plana. Ces connections suggèrent que 
l’élasticité de la membrane de Bruch pourrait jouer un rôle dans le manque 
d’accommodation lorsque les muscles ciliaires sont relâchés (96). La jonction se fait 
par des “paquets” de microfilaments de 10 à 12 nm de diamètre qui s’insèrent sur  
la base vasculaire de la membrane. Ces connections contribuent aux réponses 
vasculaires lors des changements de pression sanguine ou de pression intraoculaire 
(95). 
L’innervation est présente dans la lame vasculaire suprachoroïdienne et au 
niveau des capillaires choroïdiens. Ces fibres sont périvasculaires et 
intervasculaires. Les fibres périvasculaires entourent tout le système artério-veineux 
et forment un réseau. Les fibres intervasculaires forment deux groupes: le premier 
est constitué par des fibres qui se logent entre les vaisseaux et s’achèvent à leur 
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 surface. Le second groupe de fibre traverse entièrement la choroïde pour rejoindre 
le plexus nerveux du corps ciliaire (129). 
 
 
5.1.2 Le corps ciliaire 
 
Il est peu développé et moins épais que chez les autres Mammifères 
domestiques. La longueur des procès ciliaires est variable et certains vont jusqu’au 
milieu de la face postérieure de l’iris. Ils sont au nombre d’environ 165.  
La plupart sont droits, régulièrement espacés et uniformes. Vers l’avant, les procès 
ciliaires s’arrêtent brutalement et presque tout les procès secondaires conduisent  
aux procès iridiens. Au bout de ces procès ciliaires antérieurs s’attachent les zonules 
tout au long d’une ceinture qui maintiennent le cristallin en place (29).  
Le stroma est très pigmenté sauf chez le lapin blanc. Les fibres circulaires  
du muscle ciliaire sont absentes et les autres sont très limitées en nombre. 
Le lapin pourrait donc être totalement dépourvu de pouvoir d’accommodation. 
La vascularisation du procès ciliaire se décompose en trois territoires distincts, 
chacune de ces trois parties étant supplées par des artérioles. On trouve tout d’abord 
le procès ciliaire irien, la partie antérieur du procès ciliaire majeur et le procès 
ciliaire mineur localisé sous le cristallin et entre les procès majeur (52).  
La vascularisation du procès ciliaire répond peu aux sollicitations des agents 
vasoactifs, contrairement aux artérioles terminales. Ce sont donc ces dernières  
qui semblent jouer le rôle le plus important dans la régulation du flux sanguin  
du corps ciliaire et non pas les vaisseaux afférents de la circulation (50).  
Il a également été constaté que la veine efférente des procès ciliaires pouvait jouer 






L’iris est étroit à ses deux bords, plus épais à mi distance. La pupille est très 
légèrement allongée verticalement en myosis. Elle est circulaire en mydriase.  
La face antérieure de l’iris est beaucoup plus lisse que chez les autres Mammifères 
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 domestiques et de couleur généralement brun sombre, sauf chez les lapins blancs. 
Le grand cercle artériel de l’iris est à mi distance entre le corps ciliaire et le bord 
pupillaire. Le petit cercle artériel de l’iris est absent. Comme chez les autres 
Mammifères, le réflexe pupillaire est autonome. La mydriase est sous  
la dépendance du système sympathique cervical, le myosis sous la dépendance  
du parasympathique. 
En consultation, la dilatation pupillaire est obtenue au bout de 30 mn par 
l’administration d’un collyre au tropicamide à 1% ( MYDRICYL ND, 
MYDRIATICUM ND) ou en plus de deux heures par l’instillation de sulfate 
d’atropine à 1%. Chez les animaux à iris très pigmenté, la mélanine peut fixer  
les agents mydriatiques et, dans ce cas, la dilatation est plus difficile à obtenir. Il est 
possible de résoudre le problème en mélangeant à parts égales du sulfate d’atropine 
à 1% et de la phényléphrine à 10%  , il ne reste plus qu’à instiller 3 à 4 gouttes de  
la solution sur 15 mn (31). 
Parmis les malformations iriennes que l’on peut rencontrer chez le lapin  
de compagnie, nous retiendrons le colobome de l’iris qui semble représenter 
l’anomalie la plus fréquente ( 0,06 % des anomalies congénitales du lapin selon 
Pasquet). La persistance du vitré primitif a déjà été décrite chez le lapin. 
 
 
5.2 Les uvéites 
 
En général, les petites modifications pathologiques de l’uvée, isolées, ne sont 
qu’exceptionnellement remarquées par les propriétaires de lapins.  
Les uvéites observées en consultation sont le plus souvent associées à d’autres 
affections oculaires plus visibles telles qu’un traumatisme ou une kératite ulcéreuse.  




Photo 11 : Uvéite de la chambre antérieure 
 
 
Selon Rubin, il semblerait que l’uvéite antérieure soit dix fois plus fréquente que 
l’uvéite postérieure, mais il n’avance pas d’hypothèse explicative (8). 
L’inflammation est diffuse, l’animal peut présenter un oedème cornéen et 
l’infection épisclérale peut être sévère (32). L’infection peut également se déclarer 
sous la forme d’abcès irien, auquel cas l’injection d’antibiotiques dans la chambre 
antérieur de l’œil peut s’avérer salutaire mais il faut bien prendre garde de contrôler 
le risque hémorragique (2). Lors d’uvéite modérée, on retrouve des leucocytes  
au niveau du corps ciliaire associé à de la fibrine. Si l’inflammation est plus sévère, 
le corps ciliaire disparaît presque entièrement à cause de l’œdème et de l’exsudat 






Photo 12 : Abcès de la chambre antérieure en phase débutante 
 
 
Il existe des uvéites associées à des infections généralisées comme  
les Pasteurelloses et les Staphylococcies. 
Des uvéites phaco-antigéniques ont également été décrites chez le lapin suite à 
des ruptures spontanées du cristallin d’origine peu claire. Encephalitozoon cuniculi 
pourrait être impliqué dans ces rares cas (59). Selon une étude, l’origine 
phacoclastique autre que traumatique pourrait être attribuée à ce parasite (158). 
Le traitement des uvéites suit le schéma utilisé chez les carnivores domestiques: 
anti-inflammatoires stéroïdiens ou non en topique et collyre sont indiqués.  
On utilise localement de l’acétate de prednisolone à 1% associé a la ciprofloxacine 
à raison d’une goutte 3 fois par jour (88). Si l’inflammation et le spasme irien sont 
sévères, on utilisera du sulfate d’atropine à 1% en collyre pendant 48 heures afin  
de limiter les risques de synéchies. 
Le pronostic dépend de la cause et de l’extension oculaire du phénomène 
inflammatoire. L’apparition d’un hyphéma ou d’un hypopion signe la perte à terme 
de la fonction visuelle, voire de l’intégrité du globe oculaire. Les infections graves 
ou évoluées, les corps étrangers perforants de gros volume et les uvéites 






Photo 13 : Hyphéma en phase évoluée 
 
 
5.3 Atteintes toxiques de la choroïde 
 
La toxicité peut survenir à des endroits variés de la choroïde. Certains 
médicaments affectent le système circulatoire choroïdien. D’autres molécules, telles 
que la dithozine ( chélateurs des métaux comme le zinc ) décolorent le tapis avec  
la formation d’un œdème, une dégénérescence et une nécrose de l’épithélium 
pigmenté( phénomène vraisemblablement dû aux trop grandes concentrations  








6.1 Particularités anatomiques et physiologique 
 
La pression intraoculaire est déterminée par la pression exercée sur la sclère 
par le contenu du globe oculaire ( c’est-à-dire, avant tout, l’humeur aqueuse mais 
aussi le corps vitré, le cristallin et les facteurs hémodynamiques) et, à moindre 
échelle, l’élasticité et la rigidité de la paroi. 
La P.I.O normale chez le lapin est de 15 à 20 mm de Hg au tonométre  
par aplanation. Elle traduit l’équilibre entre la formation de l’humeur aqueuse et  
la résistance à son élimination. 
L’humeur aqueuse est un liquide endoculaire limpide qui emplit les chambres 
antérieure et postérieure de l’œil. 
 
 
6.1.1 Site anatomique et mécanisme de formation 
 
L’humeur aqueuse est sécrétée dans la chambre postérieure par le corps 
ciliaire qui est formé de plusieurs dizaines de procès ciliaires gris et blancs.  
Chez le lapin, la surface totale du corps ciliaire est de 5,7 cm², soit 5 fois plus que la 
surface cornéenne. 
Le mécanisme majeur de la formation repose sur la sécrétion active de sodium 
( Na +) vers la chambre postérieure. En effet, l’administration de ouabaïne, 
inhibiteur des pompes Na+ / K +  ATPases, diminue la production d’humeur 
aqueuse. La production normale est chez le lapin de 4,0 µl/mn, soit près du double 
de celle du chien. 
On a démontré a plusieurs reprises la présence du facteur natri-urétique et de 
ses récepteurs en grande quantité au niveau du corps ciliaire et de la choroïde (58). 
Cela présuppose un rôle important de cette hormone dans l’homéostasie de  
la pression de l’humeur aqueuse. De plus, le taux de cette hormone augmente dans 
le cas de glaucome, ce qui laisserait supposer qu’il existerait un rétrocontrôle de 
cette hormone sur ces récepteurs et pourrait jouer un rôle important dans  
la physiopathologie des glaucomes (42-43). 
 
 
6.1.2 Voies d’élimination 
 
Chez le lapin ou le singe, la circulation épisclérale présente des anastomoses 
artérioveineuses qui participent à l’élimination de l’humeur aqueuse et à  
la régulation de la P.I.O (49). Seule la voie conventionnelle, c’est-à-dire 
l’écoulement de l’humeur aqueuse à travers le trabeculum vers le plexus veineux de 
la sclère est à considérer chez le lapin. La voie non conventionnelle ou uvéo-





 L’étude gonioscopique de l’angle irido-cornéen du lapin est possible.  
Il permet de voir, de la périphérie vers le centre: 
y Le limbe cornéen, jaune, dépourvu de pigments 
y Le ligament pectiné constitué de 3 ou 4 rangées de fibre 
y Le réseau trabéculaire : seule la partie scléro-uvéale est présente (8); 
l’espace de l’angle irido-cornéen n’est donc occupé que par le ligament pectiné. 
y Le plexus veineux de la sclère, très fourni. 
 
 
6.1.3 Facteurs de variation de la P.I.O chez le lapin 
 
Il existe des variations nycthémérales physiologiques et la P.I.O peut aller  
de 15 à 23 mm Hg au cours de la journée chez le lapin. Le lapin étant une espèce 
nocturne, la production d’humeur aqueuse et la P.I.O admettent un pic dans la nuit. 
De même, des variations saisonnières existent. Les valeurs les plus faibles 
sont observées en été, les plus élevées en hiver. 
Le stress(comme par exemple l’introduction d’un nouveau congénère, 
l’introduction d’un animal dans un nouvel environnement, le transport, ...) accroît  
la P.I.O de façon significative chez le lapin. 
 La baisse de la pression artérielle provoque une diminution transitoire de  
la P.I.O . 
 
 
6.1.4 Régulation nerveuse de la P.I.O 
 
Elle est à la fois sous le contrôle du système nerveux sympathique et 
parasympathique. 
Le système sympathique agit au niveau des récepteurs adrénergiques du corps 
ciliaire. 75% de ces récepteurs sont de type alpha (surtout alpha 2) et 25% sont  
de type bêta (surtout bêta 2). Un collyre à l’adrénaline ( stimulation des récepteurs 
alpha et bêta), à la noradrénaline ( stimulation des récepteurs alpha essentiellement) 
ou à l’isoprénaline( stimulation des bêta) peut faire diminuer la P.I.O bien que  
le mécanisme ne soit pas entièrement élucidé. Il semblerait que cela se réalise par  
la vasodilatation (alpha) et la vasoconstriction (bêta) (89).  
Quant au système parasympathique, il agit au niveau des récepteurs 
muscariniques qui ont été localisés dans les muscles ciliaires, le trabéculum et  
les vaisseaux des procès ciliaires. L’action du système parasympathique sur  
la régulation de la P.I.O reste encore assez méconnue. Les résultats des études en 
neurophysiologie laissent penser que le système parasympathique a une action 
hypertensive, alors que paradoxalement, les agents parasympathiques employés  
en thérapeutique oculaire ont une action hypotensive. 
 
 
6.1.5 Mesure de la P.I.O 
 
La plupart des valeurs de la P.I.O ont été obtenues par manométrie ( méthode 
invasive) ou par tonométrie par aplanation. La mesure de la P.I.O à l’aide  
d’un tonométre de Schiotz ou par aplanation doit être précédée de l’administration 
locale d’un collyre anesthésique type TETRACAÏNE ND ou NOVESINE ND  
( semble-t-il moins irritant que le premier). 
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 Chez les animaux de très petite taille, il faudra bien prendre garde aux 
éventuels effets systémiques de tels collyres. 
 
 
6.2 Principale variation pathologique de la P.I.O. : le 
glaucome 
 
Le glaucome regroupe l’ensemble des processus pathologiques et des lésions 
oculaires liés à une augmentation anormale de la pression intraoculaire. 
Le glaucome n’est pas exceptionnel chez le lapin de compagnie. Il peut apparaître 
spontanément ( glaucome primaire congénital) ou secondairement à une autre 
affection oculaire, le plus souvent dans ce dernier cas par altération des voies 
d’élimination de l’humeur aqueuse. 
 
 
6.2.1 Le glaucome secondaire 
 
Compte tenu de la prépondérance de la voie conventionnelle dans  
le mécanisme d’élimination de l’humeur aqueuse, on conviendra que toute 
modification de la structure de l’angle irido-cornéen et particulièrement  
du trabéculum peut déboucher sur l’installation d’un glaucome. En raison  
de l’abondante production d’humeur aqueuse chez le lapin, ce type de glaucome 
apparaît rapidement. 
Ces modifications du réseau trabéculaire répondent la plupart du temps à  
une obstruction locale par de la fibrine ou du sang lors d’uvéite évolué ou après  
un fort traumatisme oculaire. En conséquence, si lors de l’examen clinique,  
on diagnostique une uvéite avec hyphéma ou hypopion, il est possible de prévenir 
l’évolution glaucomateuse de l’affection par un lavage de la chambre antérieure 
sous anesthésie générale, à l’aide d’une solution isotonique de NaCl ou de lactate  
de Ringer. 
Les luxations antérieures du cristallin, en théorie possibles chez le lapin, 
pourraient tout comme chez les carnivores domestiques provoquer une forte 
élévation de la P.I.O . 
 
 
6.2.2 Le glaucome primaire congénital 
 
C’est un glaucome héréditaire que l’on rencontre chez plusieurs souches 
consanguines de lapins néo-zélandais et occasionnellement chez des lapins  





Chez des lapins néo-zélandais, l’anomalie est transmise héréditairement par 
un gène autosomal muté, récessif, à pénétrance incomplète (74). Une étude qui a 
suivi le développement de lapereaux “muté” et “non muté” a montré que le réseau 
trabéculaire présentait une anomalie sur tout les lapins mutés observés à partir de  
15 jours. L’ouverture du réseau trabéculaire à la base de l’iris et les ouvertures  
des lamelles du réseau trabéculaire sont plus étroites. A l’age de 6 semaines,  
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 les extensions latérales des piliers de l’iris régressent, la plupart des espaces 
intertrabéculaires sont ouverts mais l’intérieur des espaces intertrabéculaire adjacent 
au plexus restent comprimés (94). 
Ceci suppose que le gène responsable du glaucome correspond a la perte de  
la fonction de différenciation du réseau trabéculaire. 
 
 
6.2.2.b Signes cliniques 
 
Les lésions oculaires peuvent se révéler dés l’âge de 2 à 3 semaines par  
une augmentation de la profondeur de la chambre antérieure. Le glaucome atteint  
sa phase d’état à l’âge de 3 à 7 mois ( moyenne à 5 mois). La sclère des lapereaux 
de cet âge là n’est pas encore complètement développée et sa résistance à une 
augmentation de la P.I.O est faible. Le glaucome est donc ici systématiquement 
accompagné d’une buphtalmie uni ou bilatérale. 
L’hypertension oculaire provoque dans un premier temps une destruction de 
l’endothélium cornéen ce qui a pour conséquence immédiate la formation  
d’ un intense oedème cornéen. Progressivement, la cornée s’opacifie et  
se néovascularise, s’ulcère parfois et peut se rompre dans les stades ultimes.  
Des stries cornéennes significatives et quasi pathognomoniques appelées stries  
de Habe témoignent de la souffrance endothéliale. La buphtalmie est toujours 
associée a une rougeur oculaire marquée due à la congestion passive des vaisseaux 
épiscléraux. Une conjonctivite, la plupart du temps à Pasteurella, complique 
souvent les signes cliniques (74). 
Dans un deuxième temps, l’hypertension oculaire provoque l’atrophie  
des corps ciliaires et plus tard encore celle de la rétine. La perfusion oculaire 
fournie par les vaisseaux choroïdaux diminue (91), voire s’annule, du fait de  
la pression qui s’exerce sur eux (106). Il existe toutefois un mécanisme myogénique 
qui permet de réguler au maximum cette perfusion oculaire (90). Dans cette 
dernière évolution, la papille se voit enfoncée. Enfin, l’élévation de la P.I.O bloque 
la transmission de la tête axonale du nerf optique, et cause donc la dégénérescence 
de fibres nerveuses terminales (16). Le lapin devient alors aveugle. 
L’évolution du glaucome est douloureuse. Si dans les phases précoces 
l’appétit est conservé, très vite dans la phase d’état, le comportement et la libido  
du lapin sont modifiés. Les mâles peuvent même connaître une diminution de  
la spermatogenèse. 
Dans les évolutions chroniques, pour lesquelles le corps ciliaire est atrophié, 
la P.I.O peut redevenir quasiment normale par baisse de la production d’humeur 
aqueuse (8). Malheureusement pour ces cas là, la déformation sclèro-cornéenne est 
elle irréversible et la lésion endothéliale est telle que toute régénération est 
impossible. L’œdème cornéen persistera donc ici ( Bellhorn, 1991). 
 
 
6.2.3 Le diagnostic du glaucome 
 
Il est en général très tardif car les propriétaires ne remarquent que  
la buphtalmie ou l’opacification cornéenne. 
Les signes cliniques sont en général très évocateurs : buphtalmie, oedème 
cornéen, rougeur oculaire, baisse d’appétit, ... 
La mesure de la P.I.O au tonométre de Schiotz est possible. La pression 
normale admet un maximum de 25 mm Hg. Retenons que lors de glaucome évolué, 
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 la P.I.O peut être revenues dans des valeurs usuelles. Seules les lésions cornéennes 
et la déformation sclérale sont alors diagnostiquées. 
Si la cornée est restée transparente, l’examen du fond de l’œil en 
ophtalmoscopie indirecte puis directe est possible. Cet examen est d’autant plus 
facilité que la mydriase est presque permanente et totale dans le cas du glaucome. 
La dilatation pupillaire n’est donc pas nécessaire dans ces circonstances. On pourra 
ainsi rendre compte d’une éventuelle atrophie rétinienne, et apprécier l’intégrité de 
la papille. Notons à ce sujet que chez le lapin, toute excavation papillaire isolée 
(c’est-à-dire non associée à d’autres lésions rétiniennes et/ou manifestations 






Les lapins de compagnie, tout comme leurs cousins des laboratoires 
présentant une buphtalmie ne font habituellement l’objet d’aucun traitement en 
raison de la gravité de cette affection et de son bien triste pronostic, le traitement 
médical étant très limité. 
On pourrait utiliser des collyres myotiques à base de bêtabloquants mais  
leur efficacité est trop faible pour diminuer la P.I.O de façon assez rapide et 
significative pour préserver le volume oculaire et la fonction visuelle. 
L’administration 2 à 3 fois par jour d’un collyre dorzolamide ( TRUSOPT ND), 
inhibiteur de l’anhydrase carbonique ne donne aucun résultat satisfaisant. 
L’utilisation de diurétique osmotique s’avère également décevante en plus d’être 
dangereuse. 
Le traitement chirurgical inclut la cyclothérapie efficace mais responsable 
d’une intense réaction inflammatoire locale et la cycloablation laser, plus lourde, 
plus technique, plus coûteuse et réservé aux yeux encore visuels. Un prélèvement 
d’humeur aqueuse par ponction à l’aiguille fine 25-gauge de la chambre antérieure  
à partir du limbe scléro-cornéen offre une alternative simple mais ne peut réduire 
que temporairement la P.I.O. Lorsque la fonction visuelle est perdue et que l’œil est 
douloureux, l’éviscération voire l’énucléation sont conseillées. L’éviscération peut 
être suivie de la mise en place d’une prothèse en silicone qui n’offre généralement 
pas de complications. Toutefois, au cours de  la chirurgie, il faut prêter une attention 
toute particulière au plexus veineux rétro-orbitaire qui, s’il est lésé, est responsable 
d’hémorragies locales peropératoires et d’hématomes postopératoires dangereux 





La génétique moléculaire devrait permettre d’identifier les marqueurs 
génétiques du glaucome héréditaire du lapin néo-zélandais et d’éliminer  
des effectifs les porteurs du gène muté. 
Pour les glaucomes secondaires, leur prévention passe par un traitement 
rigoureux de l’uvéite et éventuellement par un rinçage de la chambre antérieure 





 6.3 Xénobiotiques et P.I.O 
 
Les xénobiotiques peuvent modifier la production ou le drainage de l’humeur 
aqueuse par effets systémiques, périphériques ou centraux (effets cardio-vasculaires 
avec accroissement ou diminution de la pression artérielle ou veineuse) ou effets sur 
la contraction des muscles ciliaires qui favorisent l’écoulement de l’humeur aqueuse 
par ouverture de l’angle irido-cornéen. 
Parasympathicomimétiques, adrénergiques, bêtabloquants et agents 
osmotiques pourraient diminuer la P.I.O chez le lapin. 
Certaines molécules ont également pour effets secondaires de faire diminuer 
la P.I.O. Il s’agit de l’iodate de sodium (excipient d’anti-infectieux), d’iodoacétate 
(agent alkylant) ou encore d’ouabaïne (cardiotonique, inhibiteur des pompes 
Na+/K+ ATPase dépendante). 
La kétamine, anesthésique dissociatif couramment utilisé chez le lapin, peut 
provoquer une augmentation transitoire de la P.I.O. L’association kétamine-
pentobarbital provoque elle aussi une élévation de la P.I.O plus importante que  
la kétamine seule. Cette élévation, de 2,2 et 7,1 mm Hg respectivement, n’est pas 









7.1 Rappel d’anatomie 
 
Le cristallin est une lentille biconvexe parfaitement transparente d’origine 
ectodermique. Il est placé entre l’iris et le corps vitré, en avant donc de la rétine. 
Son rôle est d’y focaliser les rayons lumineux de manière à y former une image 
nette et inversée. 
Il est maintenu en place par une série de fibres amarrées au corps ciliaire: 
la zonule ciliaire ou zonule de Zinn. 
Le cristallin du lapin est plus sphérique et plus large que celui de l’homme, 
sa forme est nettement plus lenticulaire. 
L’intérieur du cristallin n’est pas homogène mais possède une structure 
feuilletée. En effet, les fibres cristalliniennes s’organisent en lamelles concentriques 
qui ont des indices de réfraction différentes de plus en plus élevées de la périphérie 
vers le noyau. Les extrémités des fibres cristalliniennes du lapin ne se rencontrent 
pas comme chez la plupart des autres mammifères suivant 3 lignes de sutures aussi 
appelées rayons du cristallin par face cristallinienne, mais suivant seulement  
2 lignes par face, verticales sur la face antérieure et horizontale sur la face 
postérieure. Sur un cristallin en cours d’opacification, la matérialisation et  
la visualisation de ces rayons cristalliniens sont possibles chez le lapin.  
Ces fibres mesurent 2 à 3 µm de largeur. 
Le cristallin du lapin augmente considérablement de taille après la naissance. 
Son diamètre passe rapidement de 6 à 9, voire 11 mm à l’âge adulte. 
Chez le lapin, le cristallin est rigide, ce qui confirme que le phénomène 
d’accommodation par déformation lenticulaire est un phénomène négligeable dans 
cette espèce. Sur la face antérieure, la capsule a une épaisseur de 25 µm.  
A l’équateur, cette épaisseur n’est plus que de 8 à 10 µm pour atteindre 5 à 6 µm à 
la face postérieure. Son rayon de courbure antérieur est de 5,3 mm et le postérieur 
de 5 mm. L’axe du cristallin mesure 7 mm. 
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 La principale malformation congénitale observée sur des cristallins de lapin 
est le colobome lenticulaire, exceptionnel. 
 
 





La cataracte se définit comme la perte de transparence ou opacification  
du cristallin, responsable d’une perte plus ou moins importante de la vue.  
Le cristallin est une structure qui n’est ni vascularisée, ni innervée, ce qui 
conditionne et fragilise son métabolisme. Tous ces échanges avec l’humeur aqueuse 
et le vitré se font par diffusion à travers la capsule. La structure même du cristallin 
et son isolement le prédispose à cette opacification. 
 
 
7.2.2 Les cataractes primaires 
 
Elles ne sont pas courantes chez le lapin de compagnie. Nachtseim et Gurick 
(6) ont décrit un type de cataracte primaire congénitale héréditaire, transmise par  
un gène simple récessif. A leur naissance, les lapereaux présentent déjà un cristallin 
sombre dans sa partie postérieure. L’opacification complète bilatérale survient 
ensuite à l’âge de 5 à 9 semaines. 
Ehling a fait état d’un autre type de cataracte héréditaire transmise par  
un gène récessif à pénétrance incomplète (40 à 60%) pour la majorité des lapins. 
Dans la nature, la fréquence des cataractes congénitales et autres 








 7.2.3 Cas particulier des “ lapins acrobates” 
 
Des lapins mutant manifestant des troubles locomoteurs et oculaires ont été 
observés dans les années 60 par Letard (6). Malgré un aspect normal au repos,  
ces lapins présentaient pour principale anomalie un déplacement successif de leurs 
postérieurs lors de la marche lente et un déplacement uniquement sur les antérieurs 
avec basculement complet du corps vers l’avant lors de marche accélérée.  
Les lapins se déplaçaient alors presque verticaux, les postérieurs et la queue en l’air. 
Contrairement aux lapereaux qui étaient déséquilibrés, les adultes semblaient s’être 
accommodés de ce handicap et avaient acquis une certaine dextérité dans leur 
déplacement. Des troubles oculaires graves tels que cataracte bilatérale, luxation 
complète du cristallin et parfois cécité accompagnaient cette anomalie. 
L’origine est génétique, à mode de transmission récessif et autosomal simple. 
La disparition de cette souche de lapin de laboratoire est due à l’interruption 
de sa pérennité et à l’impossibilité de recréer la mutation en cause. 
Aucun autre cas n’a donc pu être décrit depuis ceux de Letard. 
 
 
7.2.4 Les cataractes secondaires 
 
Elles apparaissent communément en complication des uvéites chroniques ou 
des conjonctivites chroniques sévères. 
Les lapins diabétiques ( modèles expérimentaux souvent) peuvent développer 
une cataracte osmotique similaire à celle rencontrée chez les chiens diabétiques. 
Des cataractes séniles ont été observées et décrites chez le lapin. 
La chlorpromazine, en en administration répétée, provoque la formation  
de dépôts sur et dans le cristallin du lapin. 
L’administration locale chronique de pommades et collyres contenant  
des corticostéroïdes peut être responsable chez le lapin, comme chez le singe et 
chez l’homme d’ailleurs, d’une cataracte secondaire. 
Le thallium engendre également des cataractes chez le lapin. 
Enfin, Gelatt (59) décrit une portée de lapins présentant une cataracte 
nucléaire chez 5 lapereaux sur 7, mais il n‘y a pas eu d‘évolution pendant l‘année 
d‘observation qui a suivi. L’histologie des yeux affectés a montré une démarcation 
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 nette entre les fibres cristalliniennes centrales, nécrotiques, et les fibres externes, 
saines. Malheureusement, il n‘a pas été possible de reproduire le phénomène  
en réalisant des accouplements avec les mêmes lapins ou avec les jeunes présentant 
l‘anomalie. Il a été conclu de cette étude que la cataracte avait du se mettre en place 
au cours du développement embryonnaire ( atteinte infectieuse, virale, physico-





L’opacification complète du cristallin conduit à la cécité. A moyen terme, 
l’évolution d’une cataracte hypermature se solde par une uvéite phaco-antigénique 
par résorption progressive des protéines cristalliniennes ou cristalline.  
Dans ce dernier cas, si la cataracte ne peut être résolue, ses conséquences sur l’uvée 
seront minimisées par l’utilisation d’un collyre contenant un anti-inflammatoire 
stéroïdien ( MAXIDROL ND par exemple) matin et soir jusqu’à l’amélioration  




Il est très rarement envisagé pour les lapins de compagnie ou d’élevage. 
L’exérèse extra-capsulaire manuelle du cristallin est possible mais occasionne 
de nombreuses complications postopératoires comme les uvéites phacoantigéniques 
ou les oedèmes cornéens par lésion étendue de l’endothélium (notamment lors  
de l’incision limbique et de sa structure). 
La phacoémulsification est également envisageable et bien maîtrisée chez  
le lapin. Elle a en effet souvent été pratiquée expérimentalement chez le lapin, 
notamment dans l’étude de l’efficacité de substances viscoélastiques pour  
la protection peropératoire de l’endothélium cornéen. Néanmoins, le coût de 
l’intervention ainsi que ses conséquences cliniques et thérapeutiques dissuadent  





 7.3 Rupture spontanée du cristallin 
 
Plusieurs études (159) rendent compte de ce type de phénomène. En règle 
générale, la rupture spontanée du cristallin se produit à la suite d’un traumatisme 
oculaire plus ou moins important, et provoque une uvéite phacoclastique.  
Le seul traitement envisageable est alors l’énucléation. 
Sur des cristallins observés dont les propriétaires ne mentionnaient pas  
de chocs particulier et qui ne présentaient pas de signes cliniques de traumatisme, 
on a rencontré à de nombreuses reprises la présence de microorganismes 








8.1 Particularités anatomiques du lapin 
 
La rétine constitue la tunique la plus interne de l’œil. Ce mince filet pourpré 
(rete= filet) représente la couche neurosensorielle de l’œil. C’est à son niveau que 
l’excitation lumineuse est transformée en influx nerveux. L’épaisseur de la rétine  
du lapin est uniforme , elle oscille entre 0,13µm et 0,15µm, légèrement plus épaisse 
en région centrale. 
L’œil du lapin a des mécanismes photopiques et scotopiques séparés (Doot et 
Elenuis, 1960 ). Nuboer (6) a démontré une vision effective des couleurs chez  
le lapin. 
L’aire centrale de la rétine forme une strie que l’on reconnaît à l’histologie par 
le nombre plus important de rangées de grains internes et de cellules ganglionnaires. 
La densité maximale de cônes se trouve sur la strie visuelle. L’accroissement de  
la densité cellulaire de 7000/mm² à la périphérie jusqu’à 13000/mm²² au niveau de 
la strie suit le changement de densité de l’ensemble des cellules visuelles. 
L’organisation fonctionnelle de la rétine du lapin diffère donc de celle des primates 
et ne permet pas une activité visuelle aussi fine et développée. On dénombre  
de 450 000 à 520 000 cellules ganglionnaires qui fournissent seulement 397 000 
fibres optiques : un fort pourcentage de cellules ganglionnaires serait donc 
entièrement intrarétinienes, sans projection cérébrale (Hugues, 1975) (6). 
La vascularisation rétinienne des Léporidés est de type mérangiotique :  
les vaisseaux se localisent sur une partie seulement de la rétine. On distingue  
les artérioles et les veinules nasales et temporales de la rétine, réunies par  
un système capillaire bien visible (8). 
Le disque optique du lapin est richement myélinisé. Il est dorsal à l’axe visuel. 
On note, en son centre, une large et profonde dépression. 
L’examen du fond de l’œil est réalisable chez le lapin après dilatation 
pupillaire (tropicamide ou atropine à 1% associée ou non à la phényléphrine  
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 à 10%). Cet examen se réalise en ophtalmoscopie indirecte ( lentille 30 à 40 D), 
puis directe. 
L’appréciation de la fonction visuelle est d’autant moins simple que cette 
espèce est nocturne. Le test de la boule de coton est franchement irréalisable.  
La réponse du clignement à la menace est plus qu’inconstant. 
 
 
8.2 Affections rétiniennes relevées chez le lapin 
 
8.2.1 Affections spontanées 
 
Les principales affections de l’œil mentionnées chez le lapin concernent  
la papille. 
La modification congénitale la plus décrite reste le colobome du nerf optique. 
L’excavation papillaire est anormalement accentuée lors de glaucome.  
La papille s’atrophie progressivement sous l’effet de l’hypertension intra-oculaire. 
L’hypertension oculaire atrophie également l’ensemble de la rétine. Cette atrophie 
n’est franchement détectable à l’ophtalmoscopie que lorsque les vaisseaux rétiniens 
deviennent frêles. Il n’existe pas réellement de tapis chez le lapin. En conséquence, 
les autres modifications du fond de l’œil caractéristiques de l’atrophie rétinienne 
chez les carnivores domestiques tels que l’hyperréflectivité tapétale ne peuvent être 
identifiés chez le lapin. 
 
 
8.2.2 Atteintes toxiques du fond de l’œil 
 
De nombreux xénobiotiques présentent une toxicité pour la rétine chez  
le lapin. Cette toxicité se manifeste à des endroits et sur des couches très variées de 
la rétine. 
Toute molécule affectant le système circulatoire ( hyper et hypotenseurs, 
diurétiques, cardiotoniques, bradycardisants, ... ) auront un effet sur  
la microcirculation rétinienne. 
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 L’épithélium pigmenté peut être le premier site de l’atteinte toxique  
par liaison de la molécule de xénobiotique au pigment mélanique et concentration 
locale. 
La rétine elle même ( photorécepteurs, cellules ganglionnaires, cellules 
bipolaires, cellules gliales) est parfois la cible du toxique. 
La dithizone (chélateur de métaux et notamment du Zinc) provoque  
une décoloration avec oedème de la rétine, dégénérescence et nécrose de 
l’épithélium pigmenté, vraisemblablement dues aux trop grandes concentrations  
de Zinc atteintes. Les autres chélateurs de métaux provoquent eux aussi  
des oedèmes et des hémorragies de la rétine. 
Quinine, ergotamine ( antimigraineux agoniste alpha-adrénergique) et  
les barbituriques provoquent une constriction des vaisseaux rétiniens du lapin. 
Quinoléines et quinines entraînent la dégénérescence de l’épithélium 
pigmenté et, par voie de conséquence, une dégénérescence des photorécepteurs.  
En outre, suite à l’administration de quinine, on peut observer chez certains lapins 
une vacuolisation des cellules ganglionnaires. En administration chronique,  
on observe à long terme une lipidose rétinienne sans traduction clinique 
pathologique. 
La choroquine déclenche une prolifération pigmentaire au niveau de 
l’épithélium pigmenté. 
Le chloramphénicol dégrade les cellules ganglionnaires et la rétine interne. 
Les I.M.A.O ( dont l’isoniazide, antibiotique antituberculeux ) entraînent chez 
le lapin comme chez l’homme et le chien, une névrite optique suivie rapidement 
d’une atrophie du nerf optique. 
L’éthambutol ( antituberculeux, actif contre toutes les mycobactéries) est 
responsable d’une démyélinisation du nerf optique et de sa tête. 
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 9. AFFECTIONS GÉNÉRALE DU GLOBE / 





9.1 Quelques précisions anatomiques 
 
Le globe oculaire du lapin a approximativement la forme d’une sphère dont  
le diamètre antéro-postérieur est de 16 à 17 mm. Ce globe est très exposé  
aux traumatismes notamment, surtout chez le lapin nain qui a de grands yeux 
proéminents. 
L’orbite est située directement au dessus des racines des molaires supérieures. 
La pathologie orbitaire est là encore étroitement liée aux maladies dentaires. 
Le drainage veineux du globe et de ses annexes se concentre en un vaste 
plexus veineux orbitaire, en région rétrobulbaire. 
 
 
9.2 Malformations congénitales 
 
 
9.2.1 Malformations associées à l’hydrocéphalie 
 
On définit l’hydrocéphalie comme l’augmentation du volume crânien produite 
par accumulation de sérosité dans les ventricules cérébraux. La fréquence de  
cette anomalie est de 0,5% pour le lapin JAX, 0,14% pour le Fauve de Bretagne et 
de 2/10 000 pour les lapins néo-zélandais. 
Da Rosa (6) a décrit des cas de lapins mutants hydrocéphales qui présentaient 
souvent des lésions oculaires telles qu’anophtalmie, microphtalmie, colobome de 
l’iris et de la choroïde, ectopie du globe oculaire. L’ensemble de ces lésions 
apparaissent chez le lapin entre le 11e et le 12e jour du développement fœtal.  
On pense que cette tare est transmise par un gène récessif à pénétrance incomplète. 
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 Green (6) a émis l’hypothèse que certaines hydrocéphalies du lapin sont liées 
à une déficience héréditaire du métabolisme de la vitamine A. Il est à noter que  
la carence expérimentale en vitamine A chez la lapine en gestation entraîne 
régulièrement l’apparition de fœtus hydrocéphales. 
 
 
9.2.2 La cyclopie 
 
Elle demeure rare dans les conditions naturelles ( 0,03% selon Palmer). 
Menshow (6) en rapporte trois cas : les animaux avaient les deux yeux remplacés 
par un seul, énorme, situé à la place de la bouche. 
 
 
9.3 Atteintes traumatiques et septiques de l’orbite 
 
La cellulite orbitaire caractérise une atteinte inflammatoire grave, généralisée 
à l’ensemble du globe oculaire et souvent de ses annexes. Chez le lapin, elle peut 
survenir en complication d’une Pasteurellose. Le pronostic loco-régional et même 
vital est alors réservé. Le traitement doit se faire par voie locale et générale ( cf. 
Pasteurellose). 
Les affections rétrobulbaires du lapin se manifestent, comme pour les autres 
espèces domestiques, par une exophtalmie. L’ensemble de l’œil est rouge et 
l’épiphora intense. Un prurit lié à l’irritation et la douleur locale peut être  
mis en évidence par des traces de coups de griffes sur les paupières.  
L’impossibilité pour l’animal de fermer complètement les paupières ( situation 
d’ailleurs appelée lagophtalmie) se solde par la formation d’un ulcère cornéen 
central en amende par sécheresse lacrymale et surexposition cornéennes locales. 
Abcès et hématomes rétrobulbaires sont les deux grandes causes d’exophtalmie 




Photo 14 : Abcès dentaire 
 
 
Les hémorragies et hématomes orbitaires proviennent d’une lésion du plexus 
veineux rétroorbitaire. Son atteinte peut faire suite à un choc mais le plus souvent,  
il représente la principale complication d’une chirurgie orbitaire comme le drainage 
d’un abcès rétrobulbaire ou encore d’une énucléation. L’hémorragie stoppe 
spontanément. Il faut quand même assurer une couverture antibiotique générale 
pour éviter la formation locale d’un abcès. 
Les abcès orbitaires rétrobulbaires du lapin sont engendrés par des infections 
périapicales des molaires supérieures. Ces cas correspondent à un “essaimage” 
septique loco-régional à partir d’un foyer infectieux dentaire. Dans d’autres cas, 
l’abcès est carrément dû à la pénétration du périoste par les “racines” des molaires 
supérieures. Ces abcès sont tout à fait comparables aux abcès rétrobulbaires 




Photo 15 : Exophtalmie associée à un abcès dentaire 
 
 
L’extraction de la dent responsable, quoique très difficile à réaliser en raison 
de la longueur des racines chez cette espèce, est conseillée pour éviter les récidives. 
A défaut, on tentera un drainage de l’abcès et un traitement antibiotique au long 
cours basé sur l’administration deux fois par jour d’enrofloxacine. Quoiqu’il en soit, 
même si une légère amélioration peut suivre le drainage de pus, le pronostic est sans 
espoir : la majorité des lapins de compagnie qui présentent un abcès rétrobulbaire 
décèdent  ou sont euthanasiés. L’euthanasie est le choix préférable dans le cas  
d’un abcès rétrobulbaire consécutif à une maladie dentaire car il signe un stade très 
avancé de cette maladie, stade pour lequel plusieurs os du crâne sont décalcifiés  
au mieux, infectés au pire. 
Dans le cadre d’un abcès rétrobulbaire sans atteinte dentaire, on pourra 
essayer comme on l’a vu de réaliser une énucléation suivi d’un drainage et  
d’un traitement antibiotique au long cours. 
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 9.4 Atteinte tumorale de l’orbite 
 
Dans la littérature, on trouve peu de cas d’atteintes tumorales de l’œil  
en général et de l’orbite en particulier. Toutefois, Hoover et Paulsen ont décrit un 
cas d’ostéosarcome chez un lapin angora femelle âgée de deux ans et demi (79). 
Cette lapine présentaient une masse sous-cutanée importante au niveau facial, 
ainsi qu’une exophtalmie et une procidence de la membrane nictitante. Par ailleurs 
d’autres masses furent trouvées au niveau thoracique et abdominal. Le lapin mourut 
et son autopsie révéla de nombreuses masses denses, métastatiques, que l’histologie 
attribua à un ostéosarcome. De rares autres cas ont été attribués à ce type tumoral 
dont l’origine était le tibia, la mandibule et les os frontaux. L’évolution métastatique 
rapide se fait par voie sanguine et le pronostic est toujours sombre. 
 
 
9.5 Tératogenèse oculaire 
 
Beaucoup de toxines provoquent des effets tératogènes sur le développement 
embryonnaire de l’œil. Les plus courants de ces effets sont l’anophtalmie,  
les colobomes, dysplasies vitro-rétiniennes. 
Parmis les xénobiotiques tératogènes, les antitumoraux ont fait l’objet  
de nombreuses études. 
Le cyclophosphamide, agent alkylant antitumoral, provoque chez le lapin 
comme chez l’homme des malformations des canaux lacrymaux. 
Le thalidomide (hypnotique) est également un agent tératogène pour l’œil  
du lapin et de l’homme. 
Les mécanismes responsables de ces lésions sont mal connus, mais la 
dérégulation de la prolifération cellulaire, de la migration cellulaire vers la crête 





 9.6 Toxicité au niveau des muscles extraoculaires 
 
Très souvent, cette toxicité rend compte de l’action de venins animaux 
(scorpion) ou de toxines bactériennes (toxine botulique). Dans la plupart des cas,  
on constate alors une paralysie des muscles des globes oculaires, plus rarement leur 
tétanie. Ainsi, le globe oculaire de l’animal peut basculer ou au contraire se figer. 
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 TOULOUSE 2002 
 
NOM : FLORANCEAU 








Les lapins sont des animaux que l’on rencontre de plus en plus fréquemment au 
cours des consultations car les enfants apprécient leur pelage doux et les parents les 
apprécient pour le peu d’entretien qu’ils demandent ( nettoyage de la cage deux fois par 
semaine). 
Les problèmes d’ophtalmologie constituent le second motif de consultation après les 
problèmes dentaires chez le lapin domestique ( Oryctolagus cuniculi). Ils sont souvent à 
l’origine d’une forte mortalité, soit parce que les traitements efficaces sont inexistants, soit le 
plus souvent parce qu’ils sont présentés trop tardivement en consultation. 
L’auteur présente ici les différences anatomiques du lapin par rapport aux animaux plus 
couramment  présenté au cabinet ainsi que les différents traitements possibles qui peuvent 
être utilisés en pratique ou qui sont testés en laboratoire. 
 
 











Rabbits are pets we attend more and more commonly during consultations 
because children are fond of their soft furs and parents appreciate the little cleaning they need 
( washing the cage twice a week). 
Ophtalmic deseases are the second reason of consultation with rabbits (Oryctolagus 
cuniculi) after the teeth problems. They are responsible of a high rate of mortality, either 
because efficient treatments don‘t exist, or most frequently because there are diagnosed too 
late in consultation. 
The author dicribes in this thesis the anatomic differences between rabbits and other 
species seen in vetrinary consultation. The main deseases commonly attended are described  
with the different treatments used in veterinary medecine or tested in laboratory. 
 
 
KEY WORDS : Eye, ophtalmology, pathology, rabbit, rodent, lagomorpha, glaucoma, 
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